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Implantate spielen in der heutigen Zahnmedizin eine wichtige Rolle in der Therapie 
von teil- und unbezahnten Patienten. Insbesondere das parodontal vorgeschädigte 
Gebiss hat hierbei eine große klinische Relevanz, denn in der Bundesrepublik 
Deutschland leiden etwa 52 % der 35- bis 44-jährigen und 65 % der 65- bis 74-
jährigen an einer parodontalen Erkrankung, welche früher oder später zum 
Zahnverlust führen kann (Jordan et al. 2016).  
Den Grundstein für die moderne Implantologie legte Brånemark in den 60er und 70er 
Jahren des 20. Jahrhunderts, indem er erstmals Titan als Material für die Anwendung 
eines Implantates verwendete (Brånemark, 1983). Heute ist nicht zuletzt auch durch 
einen steigenden Anteil der oralen Implantologie in der Zahnarztpraxis eine Vielzahl 
von dentalen Implantatsystemen mit verschiedenen Materialien, Formen und 
Oberflächenmodifikationen auf dem dentalen Markt zu finden. Während in der 
Anfangsphase maschinell glatte Implantatoberflächen zum Einsatz kamen, werden in 
den letzten Jahren zunehmend Implantate mit rauer Oberfläche verwendet.  
Die Entwicklung von rauen Implantatoberflächen soll den klinischen Langzeiterfolg 
positiv beeinflussen, die Verlustraten minimieren und eine schnellere Implantat-
belastung ermöglichen (Esposito et al. 2014).  
In einem Cochrane Review wurden verschiedene Implantatsysteme verglichen, die 
sich in Material, Form und Oberfläche unterschieden (Esposito et al. 2014). Die 
Ergebnisse konnten für keines der Implantatsysteme eine deutliche Überlegenheit 
bezüglich der Überlebensrate nachweisen. Es gab aber Hinweise dafür, dass 
Implantate mit maschinell glatter  Oberfläche ein geringfügig niedrigeres Risiko für 
das Auftreten einer Periimplantitis und Knochenabbau besitzen gegenüber 
Implantaten mit einer rauen Oberfläche. In 20-Jahresstudien mit Implantaten, die in 
den frühen 80er Jahren inseriert wurden, konnten Überlebensraten zwischen 91,3 % 
und 99,2 % nachgewiesen werden (Lekholm et al. 2006, Astrand et al. 2008). In 
einem weiteren 20-Jahresvergleich konnte kein signifikanter Unterschied bezüglich 
des Knochenabbaus und der Sondierungstiefe evaluiert werden (Donati et al. 2018).  
Ein retrospektiver 5-Jahresvergleich zwischen Implantaten mit glatter und oxidierter 
Oberfläche (Jungner et al. 2014) konnte keine Signifikanz bezüglich der 
Überlebensrate, des Knochenverlustes, der Sondierungstiefe und dem Bluten nach 





Eine weitere klinische 5-Jahresstudie verglich Implantate mit maschinell glatter und 
rauer Oberfläche bei Patienten mit einer fortgeschrittenen Parodontitis (Raes et al. 
2018). Die Überlebensrate der maschinell glatten Implantate lag hierbei mit 95,8 % 



























2 Stand der Wissenschaft 
 




Die Idee, verloren gegangene Zähne durch künstliche Zahnwurzeln zu ersetzen, 
lässt sich weit in der Geschichte der Menschheit zurückverfolgen. Archäologische 
Funde belegen, dass bereits um 3000 v. Chr. im alten Ägypten Kupferstifte als 
Zahnersatz Verwendung fanden (Hoffmann-Axthelm et al. 1995, Rajput et al. 2016). 
Zu Beginn des 19. Jahrhunderts wurden Zähne von Armen oder Leichen gesammelt 
und zum Zweck der Transplantation eingesetzt. Auch Porzellan, Elfenbein, Perlmutt 
und verschiedenste Metalle kamen seither zur Anwendung (Rajput et al. 2016).  
Den Durchbruch in der modernen Implantologie erbrachte Ende der 1960er Jahre 
der schwedische Orthopäde Per-Ingvar Brånemark. Im Rahmen tierexperimenteller 
Untersuchungen gelang ihm der Nachweis der Ausbildung eines funktionellen und 
strukturellen Verbunds zwischen dem organisierten, lebenden Knochengewebe und 
der Oberfläche eines belasteten Implantats aus Titan. Dieses Phänomen beschrieb 
er mit dem Begriff der „Osseointegration“ (Brånemark 1977).  
Auch der Schweizer Zahnmediziner Schroeder machte etwa zur gleichen Zeit 
ähnliche Beobachtungen an belasteten Titanimplantaten und prägte den Begriff der 
„funktionellen Ankylose“ (Schroeder 1979).  
Das den Nichtedelmetallen zugeordnete Titan hat sich heute in der medizinischen 
und zahnmedizinischen Anwendung etabliert und ist nach wie vor der Standard-
werkstoff dentaler Implantate (Tab.1). Titan (Ti) ist in der Erdmasse zu 0,44 % 
beteiligt und ist damit ein relativ häufig vorkommendes Element.  
Es bildet aufgrund seiner hohen Reaktionsfreudigkeit mit Sauerstoff eine stabile und 
dichte Passivierungsschicht aus Titandioxid aus, wodurch die hohe Korrosions-
beständigkeit und Biokompatibilität resultiert (Weber et al. 1992, Wirz 1997). 
Bemerkenswert ist zudem die hohe Festigkeit bei einer relativ geringen Dichte von 
4,5 g/cm³, weshalb Titan zu den Leichtmetallen gezählt wird.  Als nachteilig erweist 
sich die komplizierte Verarbeitung für zahnärztliche Restaurationen (Weber et al. 
1992).  








Dichte (g · cm−3) 4,51 
Schmelzpunkt (°C) 1.668 
Siedepunkt (°C)  3.260 
Alpha-Beta-Umwandlungstemperatur (°C) 882 
E-Modul (MPa) 110.000 
0,2 %-Dehngrenze (MPa) 330 
Wärmeleitfähigkeit 20 – 25°C (W · m−1 · K−1) 21,40 
 
Titan-Legierungen werden nach der „American Society for Testing and Material“ 
(ASTM) in die Grade 1-35 unterteilt (Wöbbeking et al. 2011). Grade 1 bis 4 kenn-
zeichnen hierbei Rein-Titan unterschiedlicher Reinheitsgrade (Tab.2). Die 
physikalischen Eigenschaften werden durch den Reinheitsgrad und den Gefüge-
zustand bestimmt.  
 
Tab. 2: Bestandteile der Titanreinheitsgrade 1 - 4 (ASTM Standard 2005) 
















 (Gew. %) 
Ti (Grad 1) 0,20 0,18 0,03 0,10 0,015 99,470 
Ti (Grad 2) 0,30 0,25 0,03 0,10 0,015 99,300 
Ti (Grad 3) 0,30 0,35 0,05 0,10 0,015 99,130 
Ti (Grad 4) 0,50 0,40 0,05 0,10 0,015 98,930 
 
Titan besitzt eine hohe Affinität zu unterschiedlichen Elementen wie Sauerstoff (O), 
Stickstoff (N), Kohlenstoff (C), Wasserstoff (H) und reagiert mit den Stoffen, woraus 
Veränderungen der physikalischen Eigenschaften des Werkstoffes resultieren 
(Weber et al. 1992). Als Implantatwerkstoff schon lange bekannt ist die Legierung Ti-
6AI-4V (Tab.3.). Die Abkürzung besagt, dass dem Titan (Ti) 6 Masseprozent 
Aluminium (Al) und 4 Masseprozent Vanadium (V) zulegiert sind.  




Diese Kombination führt zu einer erhöhten Materialhärte, da durch die Zusätze die im 
Reintitan bei 882°C erfolgende Umwandlung der kubisch-raumzentrierten Hoch-
temperaturphase, auch als -Phase bezeichnet, zur hexagonalen Tief-
temperaturphase, der α-Phase, teilweise unterbunden wird. Durch die gleichzeitige 
Existenz von α- und -Phase kommt es zu Gitterverspannungen und der dem 
Reintitan deutlich erhöhten Dehngrenze (Freese et al. 2001, Strub et al. 2013).  
 
Tab. 3: Physikalische Eigenschaften der Titanreinheitsgrade 
Physikalische Eigenschaften der in Tab. 2 aufgeführten Reinheitsgrade 1 – 4 im Vergleich zu 










Ti (Grad 1) 240 170 24 4,5 
Ti (Grad 2) 345 275 20 4,5 
Ti (Grad3) 450 380 18 4,5 
Ti (Grad 4) 550 483 15 4,5 
Ti-6Al-4V (Grad 5) 895 828 10 4,7 
 
Aufgrund der günstigeren physikalischen Eigenschaften im Vergleich zum Reintitan 
ist die Ti-6AI-4V-Legierung im medizinischen Bereich am häufigsten vertreten 
(Niinomi 2008), aber auch andere Legierungsarten wie Ti-Nb-Ta, Ti-Nb-Ta-Zr, Ti-Mo-
Ta-Zr und Ti-Mo-Nb-Zr finden Anwendung (Gotman 1997).  
Trotz der oben bereits beschriebenen hohen Biokompatibilität wird in der Literatur 
das gelegentliche Auftreten von allergischen Reaktionen im Zusammenhang mit 
Titan berichtet (Tschernitschek et al. 2005). 
In einer klinischen Studie mit 1500 Patienten konnte eine sehr niedrige Prävalenz 
von 0,6 % Patienten mit einer Titanallergie nachgewiesen werden (Sicilia et al. 
2008). Dennoch wird befürchtet, dass durch den zunehmenden Kontakt zu Titan die 
Prävalenz weiter steigen könnte. Ein Werkstoff, der in diesen Zusammenhang 
zunehmend an Aufmerksamkeit zurückgewinnt, ist die Keramik. Nicht zuletzt auch 
aufgrund der günstigeren Ästhetik gegenüber Metallen.  
 




Etwa zeitgleich beschäftigten sich Mutschelknauss (1970) und Sandhaus (1969) mit 
Aluminiumoxidkeramik, welches wie Titan einen ähnlichen guten Knochenverbund 
während der Einheilphase aufweist. Als nachteilig erwies sich hingegen die erhöhte 
Frakturrate dieses Materials (Strunz 1985), weshalb es zunächst keine Anwendung 
fand. Erst mit Zirkoniumdioxid, welches bessere physikalische Eigenschaften als 
andere Keramiken besitzt, gewann die Keramik als dentaler Implantatwerkstoff 
wieder an Bedeutung. In tierexperimentellen Studien konnte bereits eine ähnliche 
Knochen-Implantat-Kontaktrate von Zirkoniumdioxidimplantaten wie bei Titan-
implantaten nachgewiesen werden (Kohal et al. 2004). Im klinischen Einsatz von 
Vorteil sind die erhöhte Biegefestigkeit, die im Bereich von 1000 MPa liegt, und eine 
deutlich höhere Bruchfestigkeit gegenüber Aluminiumoxid (Strub et al. 2013). Die 
hohe Bruchzähigkeit des Zirkoniumdioxides ist durch den Polymorphismus der 
Gitterstruktur und der damit einhergehenden Transformationsverfestigung möglich. 
Es kann monoklin (Raumtemperatur bis 1.170°C), tetragonal (1.170° bis 2.370°C) 
und kubisch (2.370°C bis zum Schmelzpunkt) strukturiert vorliegen (Denry et al., 
2008). Beim Passieren dieser Temperaturschranken kommt es zu Volumen-
veränderungen im Gefüge. Durch das Hinzufügen von speziellen Oxiden wird 
ungewollten Volumensprüngen beim Phasenübergang von tetragonal nach monoklin 
beim Abkühlen nach dem Sintervorgang entgegengewirkt. Dadurch kommt es zu 
einer bei Raumtemperatur vorliegenden metastabilen tetragonalen Phase, die einen 
Selbstheilungsmechanismus durch Transformationsverfestigung ermöglicht (Lange, 
1982). Kommt es zu einer belastungsbedingten Rissbildung, sind an den Riss 
angrenzende Kristallite in der Lage ihr Gitter in die monokline Modifikation 
umzuwandeln. Die aus diesem Prozess entstehende Volumenzunahme ist durch die 
resultierende Druckspannung im Gefüge in der Lage ein Fortschreiten des Risses zu 
verhindern.  
Zu beachten ist, dass in dem Milieu der feuchtwarmen Mundhöhle auch ohne 
mechanische Belastung eine an der Oberfläche beginnende Transformation in die 
monokline Gitterstruktur stattfindet, der Niedertemperaturumwandlung, die als 
Alterung der Keramik zu verstehen ist (Kobayashi et al. 1981, Kreuper et al. 2013). 
Für Einzelzahnrestaurationen und 3-gliedrige Brücken konnten in Studien bereits den 
Titanimplantaten vergleichbare Überlebensraten nachgewiesen werden (Pierallie et 
al. 2017, Hashim et al. 2016).  




Größere klinische Langzeitstudien mit Kontrollgruppen sind jedoch notwendig um die 
kurz- und mittelfristig guten Ergebnisse zu bestätigen und eine ausreichende Evidenz 




Die Geometrie, beziehungsweise das Makrodesign eines Implantats umfasst die 
Körperform, das Gewinde und dessen Gewindedesign (Desai et al. 2012). Sie ist für 
die mechanische Verankerung und Primärstabilität eines Implantats verantwortlich 
und beeinflusst dessen Mikrobewegungen (Fazel et al. 2009). Zudem spielt es eine 
wichtige Rolle bezüglich der Kraftverteilung auf den Knochen unter Belastung und 
der Rotationssicherung. Die Primärstabilität beschreibt die intraoperativ erreichbare 
Implantatstabilität. Die knöcherne Einheilung des Implantats durch die sich 
anschließende zusätzliche Knochenanlagerung in die Oberflächenstruktur des 
Implantats führt schließlich zur Sekundärstabilität.  
Unterschiedliche Implantatformen kamen in der Vergangenheit zum Einsatz. Diese 
reichen von Extensionsimplantaten wie Blattimplantaten oder Diskiimplantaten, über 
Zylinderimplantate, zu den heutzutage verwendeten Schraubenimplantaten, die eine 
parallele oder konische, wurzelförmige Form aufweisen und ein selbstschneidendes 
oder vorzuschneidendes Gewinde besitzen. Die Implantatlänge variiert zwischen 6 
und 18 mm, wobei im klinischen Alltag meist Längen zwischen 8 und 15 mm 
Anwendung finden. Der Implantatdurchmesser beträgt etwa 3,3 bis 5 mm. Bei 
besonders breitem Knochenangebot oder im Rahmen von Sofortimplantationen 
finden auch Implantate mit einem Durchmesser von 5 bis 7,5 mm Anwendung. 
Erhältlich sind zudem die durchmesserreduzierten Mini-Implantate mit einem 
Durchmesser von 1,8 bis 2,4 mm.  
Während diese bis Mitte der 90er Jahre für die temporäre Fixierung von 
provisorischem Zahnersatz Verwendung fanden, werden sie heute auch für definitive 
Versorgung bei herausnehmbaren Prothesen zahnloser Patienten eingesetzt. In 
ersten Studien konnte nachgewiesen werden, dass die Mini-Implantate im Vergleich 
zu konventionellen Implantaten ähnliche Erfolgsraten zur Verankerung von Total-
prothesen aufweisen (Sohrabi et al. 2012), andere Studien konnten diese Ergebnisse 
bislang aber nicht bestätigen.  




Das Gewindedesign der Schraubenimplantate kann hinsichtlich der Gewinde-
geometrie, dem Winkelanschlag, dem Gewindegangabstand, der Gewindetiefe und -
breite und dem Steigungswinkel des Gewindes unterschieden werden. Es beeinflusst 
maßgeblich das Übertragungsverhalten von Belastungen auf den umliegenden 
Knochen, weshalb die biomechanischen Prinzipien beim Gewindedesign Beachtung 
finden müssen (Abuhussein et al. 2010). Die Gewindeform wird durch die 
Gewindedicke und den Winkelanschlag des Gewindes bestimmt. Der 
Gewindegangabstand ist die Distanz zwischen der Mitte eines Gewindegangs zum 
Mittelpunkt des nächsten Gewindegangs, ein verminderter Gewindegangabstand 




Der eigentliche Halt des Implantats, die sogenannte Sekundärstabilität wird erst in 
der Einheilphase nach der Implantation erreicht. Hierbei bilden die Oberfläche des 
Implantats und der Knochen einen festen Verbund, auch als Kontaktosteogenese 
bezeichnet (Osborn 1979). Die Oberflächenmorphologie des Implantats wird dabei 
als entscheidender Einflussfaktor während der Einheilungsphase des inserierten 
Implantats angesehen (Strub et al. 2013). Um das Anwachsen des Knochens zu 
optimieren wurde in den letzten Jahren viel an der mikroskopischen Oberfläche, dem 
sogenannten Mikrodesign von Implantaten geforscht. Hierbei werden im 
Wesentlichen zwei Ziele verfolgt, zum einen soll durch die Mikrostrukturierung über 
verschiedene Verfahren eine Oberflächenvergrößerung erfolgen, um eine möglichst 
große Anlagerungsfläche für den Knochen zu haben. Zum anderen soll durch die 
bioaktive Oberfläche  knochenbildende Zellen, die Osteoblasten, angelockt werden 
um Knochensubstanz auszubilden (Schneider et al. 2003, Rosa et al. 2012, Bressan 
et al. 2013). Anhand der Oberflächenrauigkeit wird unterschieden in maschinell glatte 









Tab. 4: Einteilung der Mikrostruktur durch die Oberflächenrauigkeit  
R(a) = Oberflächenrauigkeit 
 
maschinell glatte Oberfläche R(a) < 0,5 µm 
leicht raue Oberfläche R(a) = 0,5 - 1,0 µm 
moderat raue Oberfläche R(a) = 1 - 2 µm 
raue Oberfläche R(a) > 2 µm 
 
Einige Studien deuten darauf hin, dass eine vergrößerte Oberflächenrauigkeit zu 
einer Verbesserung der Osseointegration führt. Allerdings ist eine Aussage über die 
optimale Rauigkeit anhand aktueller Literatur schwer möglich, da die Unter-
suchungen zu dieser Fragestellung sehr heterogen angelegt sind (Strub et al. 2013).  
In tierexperimentellen Untersuchungen von Wennerberg et al. (1998, 2004) wurden 
Implantate mit maschinell glatter Oberfläche durch Sandstrahlung unterschiedlicher 
Körnung aufgeraut (mit Rautiefen von 1,2 µm, 1,4 µm und 2,2 µm) und mit der 
maschinell glatten Oberfläche (Rautiefen von 0,2 µm bis 0,5 µm) verglichen. 
Nach zwölf Wochen wurde der Knochen-Implantat-Kontakt bestimmt, wobei die 
mittlere Rautiefe mit 1,4 µm die optimalsten Ergebnisse erzielte, was einer moderat-
rauen Oberfläche entsprach. In weiteren Studien wurde eine im Vergleich zu rauen 
Implantatoberflächen geringere Knochenreaktion auf Mikrometer- und Nanometer-
Ebene an der maschinell glatten Oberfläche beobachtet (Botticelli et al. 2005, 
Wennerberg und Albrektsson 2009). In einem Tierversuch konnte eine 
Knochenbildungsrate von 0,6-1 µm pro Tag auf der glatten Oberfläche gemäß einer 
Distanzosteogenese gegenüber 3-30 µm pro Tag auf der rauen Oberfläche im Sinne 
einer Kontaktosteogenese nachgewiesen werden (Abrahamsson et al. 2004). 
Auch das Weichgewebe scheint durch die Rauigkeit der Distanzhülsen beeinflusst zu 
werden. Während sich an maschinell glatten Oberflächen vornehmlich 
morphologisch flache Epithelzellen ausbilden, so sind es an rauen Oberflächen eher 
kubische Zellen (Lauer et al. 2001). Andere Studien wiederum zeigen keine 
Beeinflussung des Attachments der periimplantären Mukosa durch die Rauigkeit der 
Oberfläche (Abrahamsson et al. 2002).  
In einer Metaanalyse wurde der Einfluss von Oberflächeneigenschaften auf die 
Biofilmbildung untersucht.  




Eine Zunahme der Oberflächenrauigkeit über die R(a)-Schwelle von 0,2 µm stellte 
sich hierbei als begünstigender Faktor für die Ausbildung eines Biofilms auf 
transmukosalen Implantatoberflächen dar (Teughels et al. 2006). Auf lange Sicht 
gesehen könnte dies ein Vorteil der maschinell glatten Oberflächen darstellen, da die 
periimplantäre Mukositis und Periimplantitis eine Folge der Plaqueakkumulation bei 
längerer Verweildauer und unzureichenden Mundhygienemaßnahmen sein kann 
(Lang et al. 1997).  
Eine Oberflächenstrukturierung von Implantaten kann durch ablative, abtragende 
Techniken oder additive, auftragende Techniken erfolgen.  
Additive Implantatoberflächen werden mittels auflagernder Prozesse erreicht. Dies 
kann unter anderem durch die Titanplasmaspritz (TPS)*-, die Hydroxylapatit (HA)†-
Beschichtung, die anodische Oxidation‡ oder einer Kombination aus TPS- und 
Kalziumphosphatbeschichtung erfolgen (Schmage et al. 2012). Die Oberflächen-
rauigkeit von titanplasmaspritzbeschichteten Implantaten beträgt 4 - 5,85 μm, die der 
hydroxylapatitbeschichteten Oberflächen 5 - 6 μm (Rühling et al. 2001, Lössdorfer et 
al. 2004, Kim et al. 2006).  
Die Knochenkontaktrate der TPS- und HA-Beschichtungen erwiesen sich in tier-
experimentellen Studien dem der maschinell glatten Oberfläche in der 
Einheilungsphase als überlegen (Gotfredsen et al. 2000, Novaes et al. 2002).  Als 
wesentlicher Nachteil der Hydroxylapatitbeschichtungen ist die Ausbildung von 
Degenerationserscheinungen bis hin zu Lakunenbildung durch Osteoklasten 
anzusehen (Gross et al. 1990, Vercaigne et al. 1998, Zhang et al. 2011).  In einer 
klinischen Studie von Jones et al. (1999) konnte kein signifikanter Unterschied 
bezüglich der Überlebensrate von TPS- und HA-beschichteten Implantaten 
festgestellt werden. Sie konnten hingegen anderen lokalen Faktoren wie der 
Implantatlänge und systemischen Faktoren wie dem Rauchstatus eine größere 
Bedeutung nachweisen. 
                                               
*
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Über die anodische Oxidation, ein elektrochemisches Verfahren, wird die TiUnite®* -
Oberfläche bei Implantaten seit über 16 Jahren hergestellt (Abb. 1). Im Herstellungs-
verfahren erfolgt zunächst die Reinigung der Titanoberflächen in Aceton und 
anschließende Spülung mit destilliertem Wasser. Anschließend wird der Werkstoff in 
einer Elektrolytlösung aus Kalziumacetat und Kalziumglycerolphosphat eingelegt und 




Abb. 1: SEM-Bild einer Ti-Unite Oberfläche (Kang et al. 2009) 
 
Die durch das Verfahren auf der Implantatoberfläche erreichte Titandioxidschicht ist 
durch ihre spezifische Dicke, mäßige Rauigkeit, Porosität und einem hohen 
Phosphorgehalt charakterisiert (Hall et al. 2000, Kang et al. 2009, Park 2013).  
Sawase et al. (2007) konnten der anodisch-oxidierten Oberfläche eine 10 µm dicke 
amorphe Schicht mit der kristallinen Anatas-Form des Titandioxids nachweisen. Die 
Anatas-Form ist eine der häufigsten kristallinen Formen des Titandioxides, die 
gehäuft nach der thermischen oder anodischen Oxidation des Titans auftritt. Ihr 
werden photokatalytische Eigenschaften nachgesagt, die nach UV-Illumination die 
Hydrophilität einer Oberfläche steigern soll. Ob die hydrophile Oberfläche einen 
positiven Effekt bezüglich der epithelialen Anheftung und Knochenapposition besitzt, 
wird in der Literatur kontrovers diskutiert (Sawase et al. 2007, Kloss et al. 2011, 
Jimbo et al. 2011).  
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Mit Hilfe eines Rasterelektronenmikroskops lassen sich auf der anodisch-oxidierten 
Oberfläche gleichmäßig verteilte Poren mit einer Größe von 0,5 – 3,0 µm nach-
weisen (Kang et al. 2009). In Tierstudien konnten hochauflösende Bildverfahren eine 
Infiltration der Poren durch mineralisiertes Knochengewebe mit Ausbildung einer 
starken Verzahnung zwischen Knochen und der oxidierten Implantatoberfläche nach 
neun Monaten zeigen (Schüpbach et al. 2005). Weitere Studien belegen hohe 
Implantat-Knochenkontaktraten und eine verbesserte Implantatstabilität (Gottlow et 
al. 2012, Park 2013).  
Albouy et al. (2008, 2012) untersuchten in Tierstudien den Verlauf einer 
experimentell ausgelösten Periimplantitis an unterschiedlichen Implantat-
morphologien. Die anodisch-oxidierte Oberfläche zeigte einen stärkeren vertikalen 
Knochenabbau und eine besonders ausgeprägte Weichgewebsdestruktion im 
Vergleich zu den anderen Implantatoberflächen. Aufgrund von Defiziten bezüglich 
der statistischen Auswertung und der Auswahl der statistischen Testverfahren 
wurden die Ergebnisse von Albouy et al. (2008) allerdings kritisch betrachtet 
(Pettersson und Mengel 2011). Inwieweit Tierstudien auf in vivo Resultate 
übertragbar sind, ist ebenso zu hinterfragen.  Zahlreiche in vivo Studien zeigen keine 
signifikanten Unterschiede des marginalen Knochenverlustes, gesteigerter Blutungs-
neigung und erhöhter Sondierungstiefe im Vergleich zu anderen Implantatsystemen 
(Vanden Bogaerde et al. 2004, Aalam et al. 2005, Jungner et al. 2014).  
In einer klinischen Studie an 13 Patienten untersuchten Shibli et al. (2007) den 
Einfluss der oxidierten Oberfläche auf die Einheilung in den ersten zwei Monaten. Sie 
wiesen der oxidierten Oberfläche einen höheren Knochen-Implantat-Kontakt als der 
maschinell glatten Oberfläche nach. Auch die Knochendichte im Gewindebereich war 
signifikant höher als bei der Kontrollgruppe. Erste Langzeitstudien über einen 
Zeitraum von fünf Monaten bis zehn Jahren bestätigen Implantaten mit der anodisch-
oxidierten Oberfläche hohe Überlebensraten zwischen 96 % und 100 % (Degidi et al. 
2003, Glauser et al. 2003, 2005; Östman et al. 2012, Jungner et al. 2014). In einer 
Studie wurden die Überlebensraten von Implantaten mit maschinell glatter und 
anodisch-oxidierter Oberfläche unter Sofortbelastung nach ein, drei und neun Jahren 
untersucht.  




Implantate mit anodisch-oxidierter Oberfläche wiesen eine 10 % höhere Erfolgsquote 
nach (Rocci et al. 2003, 2013). Eine 10-Jahresstudie belegt ein langfristig stabiles 
marginales Knochenniveau (Östman et al. 2012).  
In einer zwei- bis acht-Jahresstudie wurden teilbezahnte Patienten mit behandelter 
aggressiver und chronischer Parodontitis untersucht. Auch in dieser Studie konnten 
der anodisch-oxidierten Oberfläche hohe Überlebensraten zwischen 97,1 % und  
96,2 % nachgewiesen werden, wobei Patienten mit einer behandelten generalisierten 
aggressiven Parodontitis ein höheres Risiko für die Entwicklung einer Mukositis, 
sowie einer Periimplantitis aufwiesen (Mengel et al 2017).  
Ablative Implantatoberflächen werden mittels abrasiver Prozesse durch das 
Abstrahlen der Oberfläche mit Partikeln, der Säureätzung oder der Kombination aus 
beiden Verfahren erreicht (Schmage et al. 2012).  
Partikelgestrahlte Implantatoberflächen weisen je nach Größe der zur Abstrahlung 
genutzten Partikel unterschiedliche Rauigkeiten auf. Hierzu ist ebenso die Art der 
Strahlung und das Partikelmaterial, zumeist Titan oder Korund, von Bedeutung 
(Schmage et al. 2012). Ein Beispiel für partikelgestrahlte Implantatoberflächen ist die 
1989 erstmals vorgestellte TiOblastTM®-Oberfläche*, bei der das Implantat eine 
Abstrahlung mit Titandioxidpartikeln erfährt (Tarnow et al. 1997, Thor et al. 2005). 
Die Mikrorauigkeit dieser Oberfläche beträgt etwa 1,5 µm und ist somit als moderat 
rau einzustufen (Albrektsson und Wennerberg 2004).  
Geätzte Oberflächen werden durch Thermo-Ätzverfahren durch die Einwirkung 
diverser Säuren, wie Fluss-, Salz- oder Schwefelsäure hergestellt (Schmage et al. 
2012). Ein Beispiel für eine zweifach, durch Salz- und Schwefelsäure geätzte 
Implantatoberfläche ist das Osseotite®-Implantat† (London et al. 2002, Abb. 2). 
Während die oberen drei Millimeter des Implantatkörpers maschinell glatt sind, weist 
der untere Anteil nach dem Thermo-Ätzverfahren eine Mikrorauigkeit von 0,7 µm auf 
(Degidi et al. 2003, Wennerberg et al. 2009). Degidi et al. (2003) konnten dieser 
Oberfläche eine  hohe Implantatknochenkontaktrate trotz geringer Mikrorauigkeit 
nach sechsmonatiger Einheilungsphase nachweisen.  
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Abb. 2: Osseotite®-Implantat (Gaucher et al. 2001) 
 
Folgt dem Sandstrahlen eine Säureätzung, erreicht man eine Kombination aus 
gestrahlter und geätzter Oberfläche mit einer mikroporösen Oberflächentopographie 
(Sammons et al. 2005), wie dies bei der SLA®-Oberfläche* der Fall ist. Im 
Fertigungsprozess wird durch eine grobe Sandstrahlung eine Makrorauigkeit auf der 
Titanoberfläche hergestellt, woraufhin die Erzeugung einer Mikrorauigkeit durch die 
sich anschließende Säureätzung erfolgt. Über die genaue Oberflächenrauigkeit 
existiert eine kontroverse Studienlage [R(a)† ≥ 3,0 μm (Pak et al. 2010), 
R(a) ≈ 3,2 μm (Kämmerer et al. 2012), R(a) ≈ 3,6 μm (Taborelli et al. 1997), 
R(a) ≈ 4 μm (Lössdorfer et al. 2004), R(a) ≈ 4,39 μm (Kim et al. 2006), R(a) ≈ 4,5 μm 
(Le Guehennec et al. 2008)]. In tierexperimentellen Studien scheint die Implantat-
Knochenkontaktrate denen der TPS- und maschinell-glatten Oberflächen überlegen 
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Abb. 3: SEM-Bilder von verschiedenen Implantatoberflächen – (A) maschinell 





Die Nanostruktur dentaler Implantate entspricht einer zusätzlichen Oberflächen-
modifikation im Nanometerbereich, womit das Ziel verfolgt wird, verschiedene 
zelluläre Prozesse, wie Zellorientierung, -differenzierung und -proliferation  zu 
steuern und damit die Osseointegration zu optimieren (Dalby et al. 2008, Pachauri et 
al. 2014). Diese Modifizierung im Nanometerbereich kann durch verschiedene 
chemische oder physikalische Prozesse erfolgen. Eine häufig angewendete Technik 
stellt die Anodisation dar, mit Hilfe derer die Titanoberfläche in Röhrenstrukturen 
unter 100 nm umgewandelt wird (Yao et al. 2008).  
Durch die Regulation von Spannung, Stromdichte und der Zusammensetzung der 
Elektrolytlösung lassen sich die Diameter der Nanoröhren und damit die 
physikochemischen Oberflächeneigenschaften kontrollieren (Park et al. 2007, 2009). 
Xia et al. (2012) stellten im Vergleich zur mikroporösen, durch Ätzung hergestellten 
Oberfläche fest, dass Titandioxid-Nanoröhren die Zellproliferation, die alkalische 
Phosphatase-Aktivität und die Expression osteogenetischer Proteine stärker 
induzieren.  




Kim et al. (2016) konnten für die bioaktive Ionenoberflächenmodifikation mittels 
Calcium und Strontium den Nachweis erbringen, dass diese Art der Vorbehandlung 
die Differenzierung der Stammzellen und den Osteogeneseprozess deutlich erhöhen 
kann. Auch Lavenus et al. (2010) wiesen Implantaten mit resorbierbaren bioaktiver 
Calciumphosphat-Beschichtung verbesserte Knochenapposition nach Implantation 
nach. Eine weitere Methode setzt auf die Ätzung unter Verwendung starker Säuren 
wie Salzsäure, Flusssäure oder auch Schwefelsäure (Freitas et al. 2016). Der 
Ätzvorgang wird durch das Hinzufügen von destilliertem Wasser unterbrochen, 
anschließend wird der geätzte Werkstoff mit Ethanol in einem Ultraschallbad 
gewaschen und schließlich getrocknet. Durch dieses Verfahren lassen sich 
Nanovertiefungen von 20 bis 100 nm generieren, welche eine gesteigerte 
Osteogenese begünstigen sollen (Bressan et al. 2013). Weitere Verfahren der 
Nanotechnologie sind Gegenstand aktueller Forschungen (Pachauri et al. 2014). 
Künftig sollen diese neuartigen Anwendungen zu verbesserten Ergebnissen 
bezüglich der Erfolgs- und Lebensrate von dentalen Implantaten führen. 
 
2.2 Die Implantatoberfläche und das Weichgewebe 
 
Für ihre Funktion als Träger der Suprakonstruktion müssen Implantate, bzw. die 
Distanzhülsen, das periimplantäre Weichgewebe durchdringen. Für den Langzeit-
erfolg ist es dabei von Bedeutung, dass die Durchtrittsstelle des Implantats, bzw. der 
Distanzhülse durch die Mukosa möglichst dicht ist, um das Eindringen von 
Mikroorganismen zu verhindern (Rompen et al. 2006).  
Im Unterschied zum parodontalen Weichgewebe weist das periimplantäre Gewebe 
eine geringere Gefäßversorgung (Buser et al. 1991, 1992) und eine schwächere 
Barriere gegenüber der Penetration von Mikroorganismen der Mundhöhle auf.  
Im gesunden, entzündungsfreien Zustand beträgt die Länge durch das Weichgewebe 
entlang der Implantatlängsachse etwa drei bis vier Milimeter, auch als biologische 
Breite bezeichnet (Berglundh et al. 1996). Die biologische Breite lässt sich in das 
etwa 2 mm lange bindegewebige Attachment und den etwa 2 mm langen Epithel-
saum unterteilen. Die Zusammensetzung des periimplantären Bindegewebes ist 
histologisch mit einem Narbengewebe vergleichbar (Pontoriero et al. 1994).  




Das Epithel lässt sich unterteilen in das orale Gingivaepithel, welches sich zur Mund-
höhle ausrichtet, das orale Sulkusepithel, welches dem Implantat zugewandt, jedoch 
ohne Kontakt zu diesem steht und dem Saumepithel, das den Kontaktbereich zur 
Implantatoberfläche darstellt. Die Anheftung des Epithels am Implantat erfolgt mittels 
einer Basalmembran und Hemidesmosomen (Kawahara et al. 1998). In vitro Studien 
deuten darauf hin, dass die Ausbildung dieser Strukturen leichter auf metallischer 
Oberfläche geschieht als auf Hydroxylapatit (Foti et al. 1999) oder keramischen 
Oberflächen (Räisänen et al. 2000). 
Für den epithelialen Abschluss besteht bezüglich der optimalen Rauigkeit des 
Implantats, bzw. der Distanzhülse bei zweiteiligen Implantatsystemen, eine hetero-
gene Studienlage.  Abrahamsson et al. (2002) zeigten, dass die Rauigkeit der 
Implantatoberfläche scheinbar keinen Einfluss auf das Attachment des peri-
implantären Weichgewebes zu haben scheint.  Im Vergleich mit glatten Implantat-
oberflächen konnte weder ein Vorteil bezüglich der epithelialen Anheftung der 
Mukosa, noch zur prozentualen Verteilung von Kollagen (63-66 %) und Fibroblasten 
(30-33 %) gebracht werden. Andere Studien wiesen der glatten Oberfläche eine 
doppelt so hohe Adsorption von Fibronektin im Vergleich zur sandgestrahlten und 
säuregeätzten (SLA®) Oberflächen nach (Foti et al. 1999).  
Ein weiterer Vorteil der maschinell glatten Oberfläche im Vergleich zu rauen 
Oberfläche scheint zudem die erhöhte Zellproliferation von Fibroblasten (Könönen et 
al. 1992) und Epithelzellen (Hormia et al. 1991, 1994) zu sein. Auf rauen Implantat-
oberflächen scheinen sich die Epithelzellen nur auf erhöhten Regionen anzusiedeln, 
eine Einlagerung in die Vertiefungen findet mit zunehmender Rauigkeit nicht statt (Di 
Carmine et al. 2003, Baharloo et al. 2005). Auch die bakterielle Adhäsion an der 
Implantatoberfläche wird durch die Oberflächenrauigkeit maßgeblich beeinflusst. 
Studien konnten der rauen Oberfläche eine deutlich höhere Keimbelastung 
nachweisen im Vergleich zur maschinell glatten Oberfläche (Bollen et al. 1996; 
Almaguer-Flores et al. 2012), was die Enstehung und Progression von peri-








2.3 Die Implantatoberfläche und das Knochengewebe 
 
Das Knochengewebe wird durch das Wechselspiel der knochenbildenden Osteo-
blasten und knochenabbauenden Osteoklasten gekennzeichnet. Dieses Zusammen-
spiel bildet die Grundlage für den Knochenstoffwechsel, die Heilung und den stetigen 
Umbau im erwachsenen Skelett. Die Wundheilung unmittelbar nach der Implantation 
um ein inseriertes Implantat lässt sich unterteilen in die Hämatombildung, die 
Gerinnselauflösung und die osteogene Zellmigration, die zur Knochenneubildung 
führt mit dem Ziel der Osseointegration. In Abhängigkeit von der chemischen 
Zusammensetzung und Oberflächengestaltung des Implantats kann das Knochen-
gewebe des Implantatlagers unterschiedliche Reaktionen aufweisen (Osborn et al. 
1979, Tab.5). 
 
Tab. 5: Einteilung der Implantatmaterialien (Osborn 1979)  
 



















Bei der Distanzosteogenese lagern sich die knochenbildenden Zellen an die 
Oberfläche des alten Knochens an und bilden neuen Knochen um das Implantat 
herum. Bei der Kontaktosteogenese hingegen treten die Osteoblasten mit der 
Implantatoberfläche in direkten Kontakt und vom Implantat ausgehend wird neue 
Knochensubstanz gebildet (Davies 1998). Hierdurch wird eine direkte strukturelle 
und funktionelle Verbindung zwischen organisiertem lebenden Knochen und der 
Oberfläche eines Implantats geschaffen, was die Osseointegration kennzeichnet, die 
stabilste Langzeitfixation zwischen Knochen und Implantat (Brånemark 1983).  




Histologisch kann der Begriff der Osseointegration weiter definiert werden als direkte 
Verankerung eines Implantats durch die Bildung von Knochen auf der Implantat-
oberfläche, ohne eine Zwischenschicht aus fibrösen Gewebe, mit dem Ergebnis 
einer ankylotischen Verbindung (Rhagavendra et al. 2005).  
Durch das chirurgische Trauma bei der Implantation kommt es durch Eröffnung der 
Blutgefäße zunächst zur Aktivierung der Gerinnungskaskade mit der Ausbildung 
eines Thrombus, der vornehmlich aus Blutbestandteilen wie Fibrin, Proteasen und 
Thrombozyten besteht (Koeck et al. 2004). Zudem werden Prostaglandine, Prosta-
cycline und Osteoklasten aktivierende Faktoren freigesetzt. Chemotaktisch geleitete 
Osteoprogenitorzellen wandern aus Knochenmark und Periost in die Wunde ein, 
proliferieren, differenzieren sich zu Osteoblasten und beginnen mit der Ablagerung 
von Knochensubstanz (Schenk et al. 1998). Bereits hier steht der Heilungsvorgang 
unter dem Einfluss des Implantatdesigns, da die Anheftung des Fibrins an einer 
durch Vorbehandlung dreidimensional vergrößerten Oberfläche stärker anheften 
kann als an einer glatten Oberfläche. Entlang dieses Fibringerüstes kommt es zur 
Migration der Osteoprogenitorzellen, was zur Kontraktion der Fibrinfäden und bei 
schwachem Verbund bei glatter Oberfläche zu deren Abriss von der Implantat-
oberfläche führt. Durch die raue Oberfläche bleibt das Fibrinnetz erhalten und die 
knochenbildenden Zellen können bis zur Implantatoberfläche wandern, sich 
differenzieren und mit der Bildung von Knochenmatrix am Implantat beginnen 
(Davies 1996, 1998). Der gebildete Knochen, der ab dem 14. Tag nach Implantation 
bereits deutlich zu erkennen ist, stellt zunächst Geflechtknochen dar, nach etwa 30 
Tagen wird dieser weiter zu Lammellenknochen umgebaut (Abrahamsson et al. 
1996, Giglio et al. 2000).  
In einer in-vivo-Studie in Labradorhunden untersuchten Berglundh et al. (2003) die 
frühe Heilungsphase um inserierte Implantate. Am vierten Tag nach der Implantation 
konnte bereits osteoklastische Aktivität und das Einwandern von Mesenchymzellen 
beobachtet werden, während die Knochenneubildung erst am siebten Tag fest-
zustellen war. Nach vier Wochen konnte eine deutliche Bildung von Knochen-
gewebe und Lamellenknochen beobachtet werden. Die primär mechanische 
Stabilität wird nach und nach durch eine biologische Stabilität ersetzt (Abb.4).  
 




Im Übergang scheint es eine Phase zu geben, in der bedingt durch die osteo-
klastische Aktivität die mechanische Stabilität abnimmt, während die osteoblastische 
Aktivität noch nicht ausreicht um das Implantat genügend zu stabilisieren. Eine 
Belastung des Implantats in dieser Phase der Einheilung kann folglich ein Risiko-
faktor für das Fehlschlagen der Osseointegration darstellen. Berglundh et al. (2003) 
vertreten die Hypothese, dass die Wundheilung und Knochenremodellierung bei 
Hunden etwa 1,5mal schneller stattfindet im Vergleich zum Menschen. Der kritische 
Zeitrahmen für die Implantateinheilung und der erfolgreichen Osseointegration beim 




Abb. 4: Übergang Primär- zu Sekundärstabilität im Wochenverlauf (Berglundh 
et al. 2003) 
 
In klinischen Studien wird als Maß für die Osseointegration der Knochen-Implantat-
Kontakt (BIC, bone-to-implant-contact) herangezogen. Dieser wird aus dem Anteil 
der Implantatoberfläche berechnet, welcher im direkten Kontakt mit mineralisierten 
Knochen steht, ohne dazwischen liegendes Bindegewebe zu enthalten (Trisi et al. 
2002). Verschiedene Studien konnten einen Zusammenhang zwischen ansteigender 
Rauigkeit der Implantatoberfläche und erhöhten Knochen-Implantat-Kontakt 
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Die Ursache des Misserfolges kann eine insuffiziente Knochen- und Weich-
gewebsintegration darstellen. Eine Frühbelastung von Implantaten kann zu einer 
Weichgewebseinkapselung führen (Uhthoff et al. 1973). Eine Einheilperiode von drei 
bis vier Monaten vor der Belastung wird daher empfohlen (Albrektsson et al. 1981), 
neuere Studien zeigen hingegen, dass auch eine direkte Belastung erfolgreich 
durchzuführen ist (Degidi et al. 2005, Glauser et al. 2005).  
Buser et al. (2004) untersuchten in einem Tierversuch an Schweinen den Effekt der 
Veränderung der Oberflächenchemie und –ladung eines sandgestrahlten, säure-
geätzten (SLA®-) Titanimplantats. Sie nahmen an, dass eine hydrophile Oberfläche in 
der Anfangsphase der Wundheilung durch Verstärkung der Interaktion mit um-
gebenden Ionen, Aminosäuren und Proteinen von Vorteil sein könnte. Dem 
Säureätzen schloss sich das Eintauchen des Implantats in eine isotonische Salz-
lösung an. Die Ergebnisse wiesen der modifizierten SLA®-Oberfläche* nach zwei 
Wochen einen signifikant höheren Knochen-Implantat-Kontakt mit 49,3 % gegenüber 
29,4 % konventioneller SLA®-Oberflächen nach.  
 
2.4 Ziel dieser Untersuchung 
 
Das Ziel dieser klinischen und radiologischen Langezeitstudie an Patienten mit 
behandelter generalisierter aggressiver und chronischer Parodontitis ist der Vergleich 
zwischen Implantaten mit maschinell glatten und rauen Oberflächen bezüglich der 
Prävalenz von Mukositis und Periimplantitis. Weiterhin soll der Einfluss potentieller 
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Insgesamt 55 Patienten mit Parodontitis, 34 Frauen und 21 Männer im Alter 
zwischen 28 und 73 Jahren (Ø 53,5 Jahre), nahmen an der Studie im zahn-
medizinischen Zentrum der Philipps-Universität Marburg teil (Tab.6).  
Bei allen Patienten wurde vor der Implantation eine systematische Parodontal-
behandlung durchgeführt und es erfolgte ein 3-6 monatiges Recall-Programm über 5-
10 Jahre. Jede Recall-Sitzung umfasste eine Kontrolle der Mundhygiene mit 
Motivation und Instruktion, sowie subgingivale Scaling und Root-Planing (SRP) an 
Zahnoberflächen mit ST > 4 mm und positiver Blutung nach Sondierung. Trotz 
systematischer Parodontalbehandlung wurde an einigen Zähnen ein kontinuierlicher 
Attachmentverlust festgestellt. Diese Zähne wurden daraufhin extrahiert und bei 
Bedarf an den übrigen Zähnen erneut eine subgingivale Reinigung durchgeführt. 
Nach eingehender Beratung entschieden sich die Patienten zur prothetischen 
Behandlung der Zahnlücken durch Implantate. 
Alle Patienten mussten unmittelbar vor der Implantation folgende Kriterien erfüllen: 
 
1) parodontal gesunde Zähne (ST < 4 mm ohne BnS)  
2) keine systemischen Erkrankungen (z.B. kardio-vaskuläre Erkrankungen, 
Diabetes mellitus, Osteoporose). Die Diagnose einer systemischen 
Erkrankung wurde vom jeweiligen Hausarzt des Patienten gestellt.  
3) keine Schwangerschaft  
4) keine unbehandelten kariöse oder endodontischen Läsionen 
5) keine kieferorthopädische Behandlung 
6) keine Drogen- oder Alkoholabhängigkeit 
7) keine psychische Erkrankungen 
8) mindestens 5-jährige regelmäßige Teilnahme am 3-6 monatigen Recall-
programm nach Eingliederung der Suprakonstruktion  
 




Die parodontale Erkrankung wurde nach den Kriterien der American Academy of 
Periodontology (AAP) diagnostiziert (Armitage 1999). Die klinischen und radio-
logischen Ergebnisse während der systematischen Parodontaltherapie vor 
Implantation dienten der Diagnose einer generalisierten aggressiven Parodontitis 
(GAP), bzw. generalisierten chronischen Parodontitis (GCP).  
Patienten mit einer GAP zeigten an über 30 % der Zahnflächen einen Knochen-
verlust von > 2 mm pro Jahr.  Patienten mit einer GCP zeigten an über 30 % der 
Zahnflächen einen Knochenverlust von < 2 mm pro Jahr. 
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3.2 Implantation und prothetische Versorgung 
 
Im Zeitraum zwischen 1991 und 2005 wurden bei 29 Patienten (13 männlich, 16 
weiblich) 84 maschinell glatte Implantate mit einer Außensechskantverbindung* 
(Brånemark, Brånemark MK II†) inseriert (Tab.7). 14 Patienten (5 männlich, 9 
weiblich) wiesen eine GAP auf, 15 Patienten (8 männlich, 7 weiblich) eine GCP 
(Tab.6). Im Vergleich zu dieser Kohorte wurden zwischen 2006 und 2012 bei 26 
Patienten (8 männlich, 18 weiblich) 113 Implantate mit rauer TiUnite®-Oberfläche und 
einer Innenverbindung‡ (Nobel Speedy Replace, Nobel Replace Straight Groovy§) 
inseriert (Tab. 7). 8 Patienten (3 männlich, 5 weiblich) wiesen eine GAP auf. Bei 18 
Patienten (5 männlich, 13 weiblich) wurde zuvor eine GCP diagnostiziert (Tab. 6).  
In beiden Patientenkohorten erfolgte die Implantation auf Knochenniveau. 10 
Implantate wurde in Knochen Typ I, 161 in Knochen Typ II und 26 in Knochen Typ III 
inseriert (Lekholm & Zarb, 1985). Der Resorptionsgrad an der Implantatposition 
wurde bei 9 Implantaten mit A, bei 116 Implantaten mit B, bei 55 Implantaten mit C 
und bei 16 Implantaten mit D bewertet (Lekholm & Zarb, 1985). 116 Implantate 
wurden im Oberkiefer und 81 Implantate wurden im Unterkiefer inseriert. 
Die Freilegung der Implantate erfolgte im Oberkiefer nach einer Einheilphase von 6 
und im Unterkiefer von 3 Monaten. Die Implantation und Freilegung der Implantate 
erfolgten durch denselben Behandler (Prof. Dr. R. Mengel) gemäß den Richtlinien 
des Herstellers. Die prothetische Versorgung erfolgte etwa 4 Wochen nach 
Freilegung der Implantate (Abb. 6). 
Die Implantate wurden mit Einzelkronen (n=70)  und Brücken (n=16) versorgt. 
Weiterhin wurden 88 Implantate mit herausnehmbaren Prothesen nach dem 






                                               
*
 Nobel Biocare, Zürich, Schweiz 
†
 Brånemark Mk II, Nobel Biocare, Zürich, Schweiz 
‡
 Nobel Biocare, Zürich, Schweiz 
§
 Nobel Biocare, Zürich, Schweiz 




Tab. 7: Implantate und prothetische Versorgung 
 










































































































Nach dem Einbringen der Suprakonstruktion wurden die Patienten in ein 3-6-
monatiges Recall-Programm integriert. In jeder Sitzung wurden die klinischen 
Parameter erhoben. Vorhandene supragingivale Beläge wurden an den Zähnen 
entfernt. Zähne und Implantate, bei denen eine Taschentiefe von > 4 mm und eine 
Blutung nach Sondierung vorlag, wurden zusätzlich subgingival gereinigt.  




Bei Zähnen wurden Metallküretten und Ultraschallgeräte mit Stahlaufsätzen 
verwendet und bei den Implantaten wurden Plastikküretten oder ein Ultraschallgerät 
mit Polyetherketon-Spitzen benutzt. Zur Politur wurde ein Gummikelch und Polier-
paste* verwendet. 
 
3.4 Klinische Untersuchung  
 
Zu jedem Recalltermin wurden folgende klinische Parameter an allen Zähnen und 
Implantaten erhoben:  
 
 Plaque-Index (PI) nach Silness und Löe (1964)   
 Gingival-index (GI) nach Silness und Löe (1964) 
 Sondierungstiefe (ST) 
 mit Blutung nach Sondierung (BnS) 
 klinisches Attachmentlevel (CAL) 
 Lockerungsgrad (0, I, II, III) der Zähne (Hamp et al 1975) 
 Furkationsbefall (Grad 0, 1, 2, 3) mehrwurzeliger Zähne (Laster et al. 1975) 
 
Die klinische Befunderhebung wurde über den Beobachtungszeitraum von 5 bis 20 
Jahren von insgesamt 20 verschiedenen Untersucher/Innen durchgeführt. Alle 
Untersucher/innen wurden im Vorfeld der Studie mittels Testmessungen sowohl auf 
ihre eigene als auch auf die Reproduzierbarkeit untereinander kalibriert. Die 
Kalibrierung erfolgte an 50 Zahnflächen und bei mindestens 5 verschiedenen 
Patienten. Der Eigenanteil bestand in der Untersuchung der Patienten in den Jahren 




Zur Beurteilung des Mundhygieneverhaltens wurde der Plaque-Index an den Zähnen 
und Implantaten (Silness und Löe 1964) bestimmt. Hierzu erfolgte zunächst die 
Trocknung der Zahnoberfläche durch den Luftpüster.  
                                               
*
 SuperPolish®, Kerr, Hersteller Artikel Nr. 361 




Anschließend wurde die zahnärztliche Sonde entlang der Glattfläche geführt, dabei 
befand sich die Sondenspitze auf Höhe der oberen Begrenzung des gingivalen 
Sulkus. Der an der Sondenspitze haftende weiche Belag wurde visuell durch den 
Behandler in vier Grade eingeteilt. 
 
Grad 0 Die gingivale Region der Zahnregion kann als sauber oder 
plaquefrei bezeichnet werden. Es befinden sich keine weichen 
Beläge auf der Sondenspitze 
Grad 1 Es befinden sich keine klinisch sichtbaren Beläge auf der 
Zahnoberfläche. Nach Ausstreichen der sulkusnahen Bereiche 
wird ein dünner Plaquefilm auf der Sondenspitze erkennbar. 
Grad 2 Die gingivale Region ist bedeckt mit einer dünnen bis moderaten 
Plaqueschicht und mit bloßem Auge sichtbar. 
Grad 3 Es befinden sich starke Plaqueakkumulationen auf den 
Glattflächen der Zähne, welche auch den gingivalen Sulkus 
komplett ausfüllen. Ebenso sind die Interdentalräume von weichen 
Belägen verstopft. 
                                                      
3.4.2 Gingival-Index 
 
Der Gingival-Index (Silness und Löe 1964) beschreibt verschiedene Entzündungs-
grade der marginalen Gingiva. Ähnlich wie beim Plaque-Index erfolgte auch hier die 
Einteilung an der luftgetrockneten gingivalen Zahnregion mit der Einteilung 0 bis 3. 
Hierzu wurde die Parodontalsonde entlang des oberen Randes des gingivalen 
Sulkus geführt und die darauf folgende Reaktion der Gingiva gewertet.  
 
Grad 0 Abwesenheit einer Entzündung der Gingiva. 
Grad 1 Leichte Entzündung vorhanden. Klinisch sind eine leichte Farb-
zunahme und Veränderungen der gingivalen Textur festzustellen. 
Grad 2 Mittlere Entzündung vorhanden. Sie äußert sich in deutlicher 
Rötung, Ödem und Schwellung der Gingiva. Unter Druck besteht 
Blutungsneigung. 
Grad 3 Schwere Entzündung mit starker Rötung vorhanden. Die Gingiva 
neigt zu Spontanblutungen und Ulzerationen. 




3.4.3 Sondierungstiefe und Blutung nach Sondierung  
 
Die Sondierungstiefe (ST) wurde mit Hilfe einer Parodontalsonde (Hu-Friedy 
DB765R*) in Millimetern bestimmt. Sie wurde an allen Zähen und Implantaten jeweils 
mesio-bukkal, disto-bukkal, mesio-oral, disto-oral sowie vestibulär und oral 
gemessen. Etwa 30 Sekunden nach dem Sondieren erfolgte die Feststellung, ob sich 
eine Reizblutung als Entzündungszeichen gebildet hatte.  
Die prozentuale Berechnung der Blutung nach Sondierung (BnS) ergab sich durch 
folgende Formel: 𝐵𝑛𝑆 =  
𝑆𝑢𝑚𝑚𝑒 𝑑𝑒𝑟 𝑝𝑜𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑒𝑛 𝑀𝑒𝑠𝑠𝑠𝑡𝑒𝑙𝑙𝑒𝑛 
𝑆𝑢𝑚𝑚𝑒 𝑎𝑙𝑙𝑒𝑟 𝑀𝑒𝑠𝑠𝑠𝑡𝑒𝑙𝑙𝑒𝑛
 × 100 %.  
 
3.4.4 Gingivale Rezession  
 
Die Messung der gingivalen Rezession erfolgte ebenfalls mittels einer 
Parodontalsonde (Hu-Friedy DB765R†) in Millimetern. Gemessen wurde die Distanz 
zwischen Schmelz-Zement-Grenze an natürlichen Zähnen bzw. Oberkante der 
Distanzhülse an Implantaten zur oberen Begrenzung des Gingivarandes. Die 
gingivale Rezession diente als Maß des Zahnfleischrückgangs oder –hypertrophie 
und wurde zur Berechnung des klinischen Attachmentlevels herangezogen 
 
3.4.5 Klinisches Attachmentlevel  
 
Der klinische Attachmentlevel ist definiert als die Distanz von der Schmelz-Zement-
Grenze, bzw. Oberkante der Distanzhülse an Implantaten bis zum Sulkus- bzw. 
Taschenboden. Er dient als Maß für den gesamten Gewebeverlust.  
 
3.4.6 Knochenqualität und –quantität 
 
Die Knochenqualität und –quantität wurden intraoperativ durch den Operateur 
bestimmt und mittels der Kriterien von Lekholm und Zarb (1985) bestimmt. 
                                               
*
 Hu-Friedy, Rotterdam, Niederlande 
†
 Hu-Friedy, Rotterdam, Niederlande 






Typ I Der Knochen besteht nahezu vollständig aus homogener Kompakta. 
Typ II Der Knochen besteht aus einer dicker Schicht Kompakta und 
beinhaltet in der Mitte dichten trabekulären Knochen. 
Typ III Der Knochen besteht aus dichten trabekulären Knochen umgeben 
von einer dünnen Schicht kortikalen Knochens. 
Typ IV Der Knochen besteht aus einer dünnen Schicht kortikalen Knochen 




Grad A Der verbliebene Alveolarkamm ist fast vollständig erhalten. 
Grad B Der verbliebene Alveolarkamm weist geringfügige Resorptionen auf. 
Grad C Der verbliebene Alveolarkamm weist fortgeschrittene Resorptionen 
bis zur Knochenbasis auf. 
Grad D Die Resorptionen betreffen bereits die Knochenbasis. 




Im Vorfeld der Behandlung wurde die allgemeine und spezielle Anamnese der 
Patienten erhoben, welche jährlich im Rahmen des Recallprogramms aktualisiert 
wurde. Neben systemischen Erkrankungen wurde der Rauchstatus anhand der 
Aussage des Patienten evaluiert.  
Bezüglich des Tabakkonsums wurden Nichtraucher sowie aktuelle und ehemalige 
Raucher unterschieden. Alle Patienten, die täglich mehr als 10 Zigaretten über einen 
Zeitraum von über 5 Jahren rauchten, wurden als aktive Raucher eingestuft (Kinane 
et al. 1997, Tab. 6). 
 
 




3.6 Radiologische Untersuchung 
 
Die radiologische Untersuchung der Implantate erfolgte im Zentrum für Zahn-, Mund- 
und Kieferheilkunde der Philipps Universität Marburg. Zur Eingliederung der Supra-
konstruktion wurde von dem Implantat eine Einzelfilmaufnahme als Baseline-
Untersuchung angefertigt. Anschließend wurde jeweils ein, drei, fünf und zehn Jahre 
nach Eingliederung der Suprakonstruktion ein Röntgenbild des Implantats erstellt.  
Bis zum Jahr 2005 wurden analoge, ab 2005 digitale Aufnahmen angefertigt. Die 
Aufnahmen erfolgten in Rechtwinkeltechnik (Updegrave 1968). Hierfür wurde ein 
Filmhalter verwendet, der die parallele Ausrichtung der Filmebene zur Zahn-, bzw. 
Implantatachse und die senkrechte Einstellung des Röntgenstrahls ermöglicht. Die 
Aufnahme der Röntgenbilder erfolgte auf 2x3 cm und 3x4 cm großen Einzel-
zahnfilmen*. Das Dentalröntgengerät (Oralix 50†) wurde mit einer Einstellung von 
50kV/5 mA betrieben. Anschließend wurden die Röntgenbilder standardisiert 
entwickelt.  
Für die Digitalisierung wurde jeder Zahnfilm in einen Diarahmen eingerahmt, durch 
einen Diascanner (Agfa Snapscan‡) eingescannt und als Bitmap-Datei gespeichert. 
Die Auswertung der digitalen Röntgenbilder erfolgte mittels einer Röntgensoftware§.  
Die Kalibrierung wurde mittels der bekannten Implantatlänge gemäß der Hersteller-
information** durchgeführt. Anschließend erfolgte die Vermessung des marginalen 
Knochenlevels über die Programmfunktion „Abstandsmessung“. Als Vermessungs-
punkte dienten jeweils mesial und distal des Implantats die Verbindung Implantat zur 
Distanzhülse und das implantatnahe Knochenniveau, der Limbus alveolaris (Abb.5). 
Diese Distanz wurde als Bone Level Implant (BLI) bezeichnet und der Wert wurde in 
Millimetern angegeben.  
Durch die Vermessung der Röntgenbilder zu unterschiedlichen Zeitpunkten, kann 
über die Differenz der Werte eine Aussage über den Verlauf des Knochenabbaus in 
einem bestimmten Zeitabschnitt getroffen werden. Die Umrechnung der metrischen 
in prozentuale Werte erfolgte mit der Formel x = Knochenabbau am Implantat in mm 
/ Gesamtlänge des Implantats in mm x 100 %. Die Auswertung der Röntgenbilder 
erfolgte durch einen unabhängigen Untersucher.  
                                               
*
 Kodak, Stuttgart, Deutschland 
†
 Phillips, Hamburg, Deutschland 
‡
 Agfa Snapscan, Köln, Deutschland 
§
 Planmeca Romexis Version 3.0.1, Planmeca Oy, Helsinki/Finnland 
**
 Nobel Biocare 2014, Kloten, Schweiz  







Abb. 5: Vermessung der Röntgenbilder  
A: Implantatlänge; B: Gewindegangabstand; C: BLI distal; D: BLI mesial 
 
3.7 Zeitliche Ablauf der Studie 
 
Bei allen Patienten fand im Zentrum für Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde Marburg 
über den Zeitraum von 2 bis 4 Jahren eine systematische Parodontitis-Therapie statt 
(Abb.8). Nach Extraktion nicht erhaltungswürdiger Zähne erfolgte eine Heilungs-
phase der Extraktionsalveolen von mindestens 6 Monaten. Im Anschluss erfolgte die 
Implantation und Freilegung der Implantate. Nach Eingliederung der Supra-
konstruktion wurden die Patienten in ein 3-6 monatiges Recallprogramm für 5-20 
Jahre integriert. 






Abb. 6: Zeitlicher Ablauf der Studie 
 
3.8 Statistische Analyse 
 
Die erhobenen Daten jedes Patienten wurden in der Datenbank NBImplant des 
Koordinationszentrums für klinische Studien (KKS) an der Philipps-Universität in  
Marburg abgespeichert. Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe der Software R 
(Version 3.4.0)*. Die röntgenologischen Daten der Implantate wurden ein, fünf und 
zehn Jahre nach Eingliederung der Suprakonstruktion ausgewertet. Anhand der 
zeitlich unterschiedlichen röntgenologischen Untersuchungen wurde der 
Knochenverlust pro Jahr statistisch bestimmt. Im Rahmen der PA-Behandlung vor 
der Implantation wurden Röntgenbilder von den Zähnen angefertigt um die Diagnose 
einer generalisierten aggressiven oder generalisierten chronischen Parodontitis zu 
stellen. Aus den erhobenen klinischen Daten eines Jahres wurde ein Jahres-
mittelwert gebildet. Es wurden die ersten 10 Jahre nach Eingliederung der Supra-
konstruktion ausgewertet, existieren für einen Patienten Daten über diesen Zeitraum 
hinaus, so blieben diese in der vorliegenden Studie unberücksichtigt. Die Diagnose 
einer Periimplantitis und periimplantären Mukositis wurden entsprechend anhand der 
klinischen und radiologischen Daten bestimmt (Swierkot et al. 2012). 
                                               
*
 R Core Team (2017). R: A language and environment for statistical computing. R Foundation for 
Statistical Computing, Vienna, Austria. URL https://www.R-project.org/. 
alle 3-6 Monate: Recall 
4 Wochen nach Freilegung: Eingliederung der Suprakonstruktion - Baseline 
3-6 Monate nach Implantation: Freilegung 
Implantation 
6 Monate vor Implantation: Extraktion nicht erhaltungswürdiger Zähne 
2-4 Jahre  vor Extraktion: PA-Vorbehandlung 




Eine periimplantäre Mukositis liegt vor wenn alle der folgenden Kriterien zutreffen: 
 
 Sondierungstiefe ≥ 5 mm  
 Blutung nach Sondieren oder Gingival Index ≥ 2 
 Knochenabbau < 0,2 mm pro Jahr  
 
Eine Periimplantitis liegt vor wenn alle der folgenden Kriterien zutreffen:  
 
 Sondierungstiefe > 5 mm  
 Blutung nach Sondieren oder Gingival Index ≥ 2 
 Knochenabbau ≥ 0,2 mm pro Jahr 
 
Die statistische Untersuchung für das Auftreten einer Mukositis, bzw. Periimplantitis 
erfolgte mittels linearer Regressionsanalyse in Kombination mit einer Gruppen-
Bootstrapping-Methode um stabile, nicht-parametrische Werte zu den Erkrankungen 
zu evaluieren und Konfidenzintervalle mit Signifikanzwerten für den Vergleich 
zwischen maschinell glatten und rauen Implantaten zu berechnen. Potentielle 
Risikofaktoren wie das Geschlecht und Alter des Patienten, die Implantatlokalisation, 
-typ & -länge, Art der Suprakonstruktion, Knochenqualität, sowie der Tabakkonsum 
und die parodontale Vorerkrankung wurden hinsichtlich ihrer Auswirkung auf die peri-
implantäre Mukositis und Periimplantitis in weiteren univariaten linearen 
Regressionsanalysen untersucht. Das Signifikanzniveau, auch Fehler 1. Art, Irrtums-
wahrscheinlichkeit oder p-Wert genannt, beschreibt die Wahrscheinlichkeit mit der 
eine richtige Hypothese fälschlicherweise abgelehnt wird. Um diesen Fehler klein zu 
halten, muss die entsprechende Wahrscheinlichkeit möglichst gering sein.  
Für das Signifikanzniveau (p) wurden folgende Werte festgelegt: 
 
 p > 0,05 nicht signifikante Korrelation 
 p ≤ 0,05 signifikante Korrelation 
 p ≤ 0,01 sehr signifikante Korrelation 
 p ≤ 0,001 höchst signifikante Korrelation 
 
Die Untersuchung erfolgte unter Einwilligung der Patienten. Die Studie wurde von der 
Ethikkommission in Marburg genehmigt*.  
                                               
*
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Insgesamt wurden in der Studie 55 Patienten mit 197 Implantaten über einen Zeit-
raum von bis zu zehn Jahren untersucht. Drei Patienten sind im Verlauf der 
Beobachtungsperiode aufgrund von Umzug, Todesfall oder anderen privaten 
Gründen aus der Untersuchung ausgeschieden und konnten nicht weiter untersucht 
werden. Diese drei Patienten erhielten insgesamt 16 Implantate mit rauer 
Oberfläche, die bis zum Zeitpunkt des Ausscheidens in die Auswertung 
eingeschlossen waren. Ein Patient (m, GAP, aktiver Raucher, Doppelkronen) schied 
im fünften Jahr der Untersuchung aus mit insgesamt neun Implantaten, ein weiterer 
Patient (m, GAP, Nichtraucher, Einzelkrone) schied im sechsten Jahr mit einem 
Implantat aus der Studie aus. Eine Patientin (w, GAP, Raucherin, Doppelkronen) 
verzog im siebten Jahr nach der Baseline-Untersuchung mit sechs untersuchten 
Implantaten. Zwei weitere Patienten mit drei rauen Implantaten (m, GCP, 
Nichtraucher, Einzelkrone; w, GCP, Nichtraucher, 2 Einzelkronen) sind nach dem 8. 
Jahr nicht mehr zum Recall erschienen.  
Da die Implantation der rauen Implantate zwischen den Jahren 2006 bis 2012 
erfolgte, liegen zu einigen Implantaten noch keine Daten über den gesamten 
Beobachtungszeitraum von 10 Jahren vor.  
Bei den maschinell glatten Implantaten existieren ab dem 8. Jahr nach Eingliederung 
der Suprakonstruktion für 5 Patienten mit 19 Implantaten keine Daten mehr, im 10. 































≥ 5 Jahre 29 26 84 113 
≥ 6 Jahre 29 25 84 103 
≥ 7 Jahre 29 24 84 102 
≥ 8 Jahre 24 16 65 56 
≥ 9 Jahre 24 10 65 46 






Während des gesamten Beobachtungszeitraums wurden zwei Implantate als Verlust 
eingestuft. Ein Implantat mit maschinell glatter Oberfläche wurde im zehnten Jahr 
nach Eingliederung der Suprakonstruktion aufgrund einer Periimplantitis entfernt und 
durch eine Brückenversorgung ersetzt. Ein weiteres Implantat mit rauer Oberfläche 
wurde aufgrund einer Implantatfraktur im fünften Jahr entfernt. Dies entspricht einer 
Gesamtüberlebensrate von 98,98 %. Bei den maschinell glatten Implantaten beträgt 
die Überlebensrate 98,81 %. Die Implantate mit rauer Oberfläche weisen eine 
Überlebensrate von 99,12 % auf. Die Überlebensrate aller mit Einzelkronen 
versorgten Implantate lag somit bei 97,14 %. Bei beiden Patienten wurde im Vorfeld 
eine generalisierte chronische Parodontitis diagnostiziert. Dies entspricht einer 
implantatbezogenen Überlebensrate von 98,3 % und einer patientenbezogenen 
Überlebensraten von 93,3 % in der GCP-Gruppe. Es waren sowohl eine weibliche 
Patientin, wie auch ein männlicher Patient betroffen. Das entspricht einer 
Implantatüberlebensrate von 99,19 % bei den weiblichen Patienten und 98,63 % bei 
den männlichen Patienten. 






Zu Beginn der Studie befanden sich 906 Zähne (318 = m; 588 = w) in situ. 63 Zähne 
sind im Laufe der Langzeitstudie verloren gegangen, was einer Gesamt-
überlebensrate von 93,05 % entspricht. Die geschlechtsspezifische Auswertung 
ergab eine Verlustrate von 8,18 % bei dem männlichen und 6,29 % bei dem 
weiblichen Geschlecht. 
 
Tab. 9: Überlebensrate Zähne 
 
 weiblich männlich gesamt 
Beginn 588 (64,90%) 318 (35,10%) 906 (100%) 
Ende 551 (60,82%) 292 (32,22%) 843 (93,05%) 
Verlust 37 (4,08%) 26 (2,87%) 63 (6,95%) 
 




Als ein potentieller Risikofaktor für das Auftreten einer periimplantären Mukositis 
bzw. einer Periimplantitis wurde der Plaque-Index über die zehn Jahre untersucht. 
Insgesamt stellte sich der Plaque-Index als recht konstant heraus. Die maschinell 
glatten Implantatoberflächen wiesen einen Durchschnittswert von 0,5 auf. Implantate 
mit einer rauen Oberfläche hatten einen Mittelwert von 0,3 (Tab. 10, Abb. 7).  
 
Tab. 10: Plaque-Index  
deskriptive Statistik des PI, N = Anzahl der erhobenen Messdaten, ± Standardabweichung 
 








































Abb. 7: Plaque-Index 
 
Über den gesamten Zeitraum hinweg konnte ein signifikanter Zusammenhang bzgl. 
der maschinell glatten Implantatoberfläche und einem erhöhten Plaque-Index 
gegenüber Implantaten mit rauer Oberfläche festgestellt werden (Tab. 11, Abb. 8). 
 
Tab. 11: Konfidenzintervall des Plaque-Index  
prozentuale Verteilung des PI im 95 %-Konfidenzintervall, N = Anzahl der erhobenen 
Messungen, Signifikanz gegeben, wenn p ≤ 0,05 
 
Oberfläche 1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre 
masch. glatt 
N 
0,30 (0,17; 0,43) 
135 
0,52 (0,43; 0,61) 
471 




0,11 (0,01; 0,20) 
26 
0,33 (0,25; 0,40) 
286 
0,30 (0,22; 0,38) 
408 
Differenz -0,20 (-0,36; -0,04) -0,20 (-0,31; -0,08) -0,17 (-0,31; -0,04) 













1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre
masch. glatt rau






Der Entzündungsgrad der marginalen Gingiva wurde mit Hilfe des Gingival-Index 
untersucht. 5 Jahre nach Eingliederung der Suprakonstruktion ließ sich an der rauen 
Oberfläche ein erhöhter Entzündungsgrad gegenüber der maschinell glatten 
Implantatoberfläche feststellen. Nach 10 Jahren wurde ein höherer Gingival-Index an 
der maschinell glatten Implantatoberfläche nachgewiesen (Tab. 12, Abb. 9).   
 
Tab. 12: Gingival-Index  
deskriptive Statistik des GI, N = Anzahl der erhobenen Messdaten, ± Standardabweichung 
 
Oberfläche Anzahl Gesamt 1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre 











































1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre
masch. glatt rau




Tab. 13: Konfidenzintervall des Gingival-Index  
prozentuale Verteilung GI im 95 %-Konfidenzintervall, Signifikanz gegeben, wenn p ≤ 0,05 
 
Oberfläche 1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre 
masch. glatt 
N 
0,39 (0,23; 0,55) 
136 
0,47 (0,40; 0,55) 
501 




0,95 (0,68; 1,23) 
55 
0,92 (0,82; 1,03) 
653 
0,27 (0,17; 0,36) 
425 
Differenz 0,56 (0,25; 0,88) 0,45 (0,32; 0,58) -0,45 (-0,60; -0,29) 
p 0,000 0,000 0,000 
 
4.3.3 Sondierungstiefe  
 
Die Auswertung der Sondierungstiefe über den gesamten Untersuchungszeitraum 
hinweg betrachtet ergibt einen Durchschnittswert von 2,9 mm beider Gruppen (Tab. 
14, Abb. 11). Die Kohorte der maschinell glatten Implantate wies, ebenso wie 
Implantate mit einer rauen Oberfläche eine stabile mittlere Sondierungstiefe auf. 
Keiner der beiden Gruppen konnte ein erhöhtes Risiko für das Auftreten einer 
erhöhten Sondierungstiefe nachgewiesen werden.  
 
Tab. 14: Sondierungstiefe  
deskriptive Statistik ST in mm, N = Anzahl erhobener Messdaten, ± Standardabweichung  
 
Oberfläche Anzahl Gesamt 1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre 






































Abb. 11: Sondierungstiefe (mm)  
 
4.3.4 Blutung nach Sondierung  
 
Als ein Zeichen für das Vorliegen einer Entzündung wurde die Blutung nach 
Sondierung ausgewertet. Bei Betrachtung aller Implantate unabhängig von der 
Oberflächenmodifikation konnte an 38,5 % aller sondierten Stellen eine sich 
anschließende Blutung festgestellt werden (Tab. 15, Abb. 12.).  
Insgesamt ist eine Zunahme von 31,9 % im ersten Jahr nach der Baseline-
Untersuchung auf 38,8 % im fünften Jahr bis auf 39,5 % im zehnten Jahr zu 
beobachten. Die Gruppe mit der rauen Oberfläche erwies sich als anfälliger mit 
einem Durchschnittswert von 39,4 %. Bei den maschinell glatten Implantat-
oberflächen wurde bei 37,6 % aller sondierten Stellen eine Blutung festgestellt. 
Auffällig ist die ansteigende Tendenz bei den maschinell glatten Implantat-
oberflächen auf 42,0 % im zehnten Jahr nach Eingliederung der Suprakonstruktion 












1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre
masch. glatt rau




Tab. 15: Blutung nach Sondierung  
deskriptive Statistik der BnS in %, N = Anzahl der erhobenen Messungen 
 
Oberfläche Anzahl Gesamt 1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre 

































Abb. 12: Blutung nach Sondierung (%) 
 
4.3.5 Klinischer Attachment-Level 
 
Als Maß für den Gewebeverlust wurde der klinische Attachment-Level aus den 
gemessenen Größen der Sondierungstiefe und der gingivalen Rezession berechnet.  
Der Mittelwert beider Gruppen über den gesamten Untersuchungszeitraum hinweg 
lag bei 2,5 mm (Tab. 16, Abb. 13). Im ersten Jahr nach der Baseline-Untersuchung 
lag der Durchschnittswert bei 1,8 mm. Nach 5 Jahren ist eine Zunahme auf 2,4 mm 







1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre
masch. glatt rau Insgesamt




Bei der Unterscheidung beider Gruppen bezüglich der Implantatoberfläche ist bei 
den Implantaten mit einer rauen Oberfläche eine ansteigende Tendenz von 1,8 mm 
nach einem Jahr, auf 3,5 mm nach fünf Jahren, bis auf 4,0 mm im zehnten Jahr 
auffällig, wohingegen die maschinell glatten Implantate konstante Werte zwischen 
1,6 bis 1,8 mm aufwiesen (Tab. 16, Abb. 13). 
 
Tab.16: Klinischer Attachment-Level  
deskriptive Statistik des CAL in mm, N = Anzahl der Messdaten 
 
Oberfläche Anzahl Alle Jahre 1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre 













































1. Jahr 5. Jahr 10. Jahr
masch. glatt rau




Im implantatbezogenen 95 %-Konfidenzintervall ist ein höchst signifikanter 
Zusammenhang (p=0,000) bezüglich der Zunahme des klinischen Attachment-Levels 
und den Implantaten mit einer rauen Oberfläche im 10. Jahr nach Eingliederung der 
Suprakonstruktion  nachzuweisen (Tab. 17, Abb.14).  
 
Tab. 17: Konfidenzintervall des klinischen Attachment-Levels  
95 %-Konfidenzintervall des CAL in mm, Signifikanz gegeben, wenn p ≤ 0,05 
 
 1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre 
masch. glatt 
N 
1,98 (1,67; 2,29) 
134 
2,01 (1,70; 2,32) 
490 




2,33 (1,36; 3,31) 
20 
3,21 (2,81; 3,61) 
322 
3,75 (3,30; 4,20) 
411 
Differenz 0,35 (-0,67; 1,37) 1,19 (0,69; 1,70) 1,81 (1,23; 2,39) 
p 0,251 0,000 0,000 
 
 
4.4 Periimplantäre Mukositis  
 
Eine Mukositis wurde über den gesamten Untersuchungszeitraum hinweg an 11,4 % 
aller Implantate festgestellt. Im ersten Jahr nach Belastung wurde an 12,3 % der 
Implantate eine Mukositis diagnostiziert. Im fünften Jahr fiel der Anteil auf 10,9 % und 
stieg zum 10. Jahr wieder auf 11,9 % an (Tab.18). Die Implantate mit einer rauen 
Oberfläche zeigen mit einer Anzahl von 15,6 % über die gesamten 10 Jahre 
betrachtet ein erhöhtes Risiko an einer periimplantären Mukositis zu erkranken.  
Dem gegenüber konnte an 7,0 % der maschinell glatten Implantatoberflächen eine 
Mukositis nachgewiesen werden (Tab. 18, Abb. 15). Insbesondere im ersten Jahr 
wurde ein häufiges Auftreten der periimplantären Mukositis mit 22,7 % an den rauen 
Implantatoberflächen festgestellt. Die maschinell glatten Implantate wiesen mit einer 
Häufigkeit von 7,4 % im ersten Jahr nach Eingliederung der Suprakonstruktion die 
Symptome einer periimplantären Mukositis auf. Bei beiden Gruppen ist im 5. Jahr 
eine sinkende Tendenz festzustellen. Bei den Implantaten mit rauer Oberfläche fiel 
der Wert auf 15,2 %, womit diese Gruppe weiterhin ein erhöhtes Risiko für das 
Auftreten einer Periimplantitis aufwies gegenüber 4,5 % bei den maschinell glatten 
Implantaten.  




Auch im 10. Jahr ist eine sinkende Tendenz mit 14,8 % bei den rauen Implantat-
oberflächen nachzuweisen, welche jedoch weiterhin über den Anteil der maschinell 
glatten Implantate mit 9,8 % lag (Tab.18, Abb.15). 
 
Tab. 18: Auftreten einer periimplantären Mukositis  
deskriptive Statistik der periimplantäre Mukositis, N = Anzahl der erhobenen Messungen 
 













































1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre
masch. glatt rau Insgesamt




In der implantatbezogenen Auswertung im 95 %-Konfidenzintervall zeigten die 
Implantate mit einer rauen Oberfläche ein signifikant höheres Risiko für das Auftreten 
einer periimplantären Mukositis für das fünfte Jahr nach Belastung (p=0,005) 
verglichen mit den maschinell glatten Implantaten (Tab. 19, Abb. 16). 
 
Tab.19: Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer periimplantären Mukositis  
prozentuale Verteilung der periimplantären Mukositis im 95 %-Konfidenzintervall, Signifikanz 
gegeben wenn p ≤ 0,05, N = Anzahl der erhobenen Messungen 
 
Oberfläche 1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre 
masch. glatt 
N 
8,94 (3,79; 13,46) 
94 
4,71 (2,41; 6,83) 
269 




8,75 (2,18; 14,98) 
44 
12,46 (7,79; 16,72) 
401 
13,83 (7,81; 19,21) 
169 
Differenz -0,19 (-8,23; 7,78) 7,74 (2,64; 12,60) 4,83 (-2,23; 11,45) 
p 0,959 0,005 0,176 
 
In einer univariaten Analyse wurden zusätzlich potentielle Risikofaktoren für das 
Auftreten einer Mukositis untersucht (Tab. 20, 21). In der implantatbezogenen 
Analyse konnte dem männlichen Geschlecht (p=0,006) gegenüber dem weiblichen 
Geschlecht und einer zunehmenden Implantatlänge (p=0,001)  über den Durch-
schnittswert von 11,7 mm aller Implantate ein sehr, bzw. höchst signifikanter 
Zusammenhang mit dem Auftreten einer periimplantären Mukositis nachgewiesen 
werden. Auch die Implantatlokalisation im anterioren Kieferbereich (p=0,006) 
gegenüber den im posterioren Kieferbereich lokalisierten Implantaten erwies sich als 
ein signifikanter Faktor für das Auftreten einer Mukositis. Ebenso scheint die 
Suprakonstruktion einen Einfluss zu haben. Sowohl Doppelkronen (p=0,000), wie 
auch Einzelkronen (p=0,006) erwiesen sich gegenüber Brückenversorgungen als 
signifikanter Risikofaktor. Bezüglich der Auswertung des Alters, dem Tabakkonsum, 
der parodontalen Vorerkrankung und der Knochenqualität wurde kein signifikanter 
Zusammenhang mit einer periimplantären Mukositis festgestellt. Die patienten-
bezogene Analyse konnte der rauen Oberfläche ein signifikant höheres Risiko für 
das Auftreten einer Mukositis nachweisen (Tab 21). Die Auswertung bezüglich der 
anamnestischen Faktoren Osteoporose, Diabetes und Herzerkrankungen sind 
aufgrund der geringen Fallzahl nicht aussagekräftig.  
 




Tab. 20: Implantatbezogene Risikofaktoren Mukositis  
95 %-Konfidenzintervall der implantatbezogenen univariaten Analyse potentieller Risiko-
faktoren einer periimplantären Mukositis, Signifikanz gegeben, wenn p ≤ 0,05 
 
























-3,16 (-7,04; 0,84) 











1,63 (-4,64; 7,48) 



























-19,81 (-28,75; -9,38) 



























Tab. 21: Patientenbezogene Risikofaktoren Mukositis  
95 %-Konfidenzintervall der patientenbezogenen univariaten Analyse potentieller 
Risikofaktoren einer periimplantären Mukositis, Signifikanz gegeben, wenn p ≤ 0,05 
 










































4.5 Periimplantitis  
 
Eine Periimplantitis wurde über den gesamten Untersuchungszeitraum von zehn 
Jahren an 1,6 % aller Implantate festgestellt. Im ersten Jahr nach Belastung konnte 
an keinem der Implantate eine Periimplantitis festgestellt werden. Der größte Anteil 
der an einer Periimplantitis erkrankten Implantate wurde im fünften Jahr nach 
Eingliederung der Suprakonstruktion mit 2,2 % beobachtet. Im zehnten Jahr wiesen 
die 1,0 % aller Implantate die Merkmale einer Periimplantitis auf (Tab. 22).  
Im fünften Jahr wurde ein Anteil von 3,2 % bei den Implantaten mit rauer Oberfläche 
beobachtet, die maschinell glatten Implantate wiesen einen Anteil von 0,7 % auf. Im 
zehnten Jahr wurde an 0,4 % der maschinell glatten Implantatoberflächen eine Peri-










Tab. 22: Auftreten einer Periimplantitis  
deskriptive Statistik der Periimplantitis, N = Anzahl der erhobenen Messungen 
 
Oberfläche Anzahl Gesamt 1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre 


































Abb. 17: Auftreten einer Periimplantitis 
 
In der implantatbezogenen Auswertung konnte ein signifikanter Zusammenhang für 
das Auftreten einer Periimplantitis mit der rauen Implantatoberfläche nachgewiesen 











1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre
masch. glatt rau Insgesamt




Tab. 23: Wahrscheinlichkeit des Auftretens einer Periimplantitis  
prozentuale Verteilung der Periimplantitis im 95 %-Konfidenzintervall, Signifikanz gegeben, 
wenn p ≤ 0,05, N = Anzahl der erhobenen Messungen 
 
Oberfläche 1 Jahr 5 Jahre 10 Jahre 
masch. glatt 
N 
0,23 (0,00; 0,44) 
94 
0,60 (0,00; 1,19) 
269 




1,03 (0,23; 1,85) 
44 
3,37 (1,68; 4,96) 
401 
2,48 (0,47; 4,22) 
169 
Differenz 0,80 (0,02; 1,70) 2,77 (0,89; 4,65) 2,15 (0,07; 4,10) 
p 0,038 0,004 0,044 
 
Die implantatbezogene univariate Analyse auf potentielle Risikofaktoren für das Auf-
treten einer Periimplantitis konnte einen signifikanten Zusammenhang mit der  
Knochenqualität des Typs II nachweisen (p=0,028, Tab. 24).  
Die Auswertung der univariaten Analyse bezüglich des Patientenalters ausgehend 
vom Durchschnittsalter von 53,5 Jahren zum Zeitpunkt der Implantation, ebenso des 
Geschlechts, des Tabakkonsums, der Implantatlänge und der PA-Vorerkrankung 
GAP gegenüber GCP konnte keinen signifikanten Zusammenhang nachweisen. 
Auch die Suprakonstruktion erwies sich als nicht signifikanter Risikofaktor. Stege 
blieben aufgrund der geringen Anzahl unberücksichtigt. Die patientenbezogene 
Analyse konnte den rauen Implantatoberflächen gegenüber maschinell glatten 
Oberflächen ein erhöhtes Risiko für das Auftreten einer Periimplantitis nachweisen 














Tab. 24: Implantatbezogene Risikofaktoren Periimplantitis  
95 %-Konfidenzintervall der implantatbezogenen univariaten Analyse potentieller Risiko-
faktoren einer Periimplantitis, Signifikanz gegeben, wenn p ≤ 0,05 
 

































1,12 (0,14; 2,14) 



























0,79 (-0,60; 2,19) 



























Tab. 25: Patientenbezogene Risikofaktoren Periimplantitis  
95 %-Konfidenzintervall der patientenbezogenen univariaten Analyse potentieller Risiko-
faktoren einer Periimplantitis, Signifikanz gegeben, wenn p ≤ 0,05 
 












































Im ersten Jahr nach der Belastung der Implantate betrug der Knochenverlust bei den 
maschinell glatten Implantaten im Durchschnitt 1,049 mm, bei den rauen Implantaten 
1,171 mm (Abb.19, Tab.26). Im fünften Jahr wiesen die maschinell glatten Implantate 
einen Knochenverlust von 1,643 mm auf, bei den rauen Implantaten lag dieser bei 
1,905 mm. Nach zehn Jahren lag der Knochenverlust bei den maschinell glatten 
Implantaten mit 1,904 mm über dem der rauen Implantate mit 1,527 mm. Der 
durchschnittliche Knochenverlust pro Jahr betrug für die maschinell glatten 
Implantate 0,107 mm. Die Implantate mit der rauen Oberfläche wiesen einen 
Knochenverlust von 0,089 mm pro Jahr auf.  
Im implantatbezogenen 95 %-Konfidenzintervall konnte ein signifikanter Zusammen-
hang im fünftem Jahr für die rauen Implantate und im zehnten Jahr für die maschinell 









Tab. 26: Konfidenzintervall des Knochenverlustes 
95 %-Konfidenzintervall des Knochenverlustes in mm, N = Anzahl der erhobenen 
Messungen, Signifikanz gegeben, wenn p ≤ 0,05 
 
 masch. glatt rau Differenz p 
1 Jahr 
N 
1,049 (0,925; 1,174) 
94 
1,171 (0,990; 1,352) 
44 
0,122 (-0,098; 0,341) 0,14 
5 Jahre 
N 
1,643 (1,473; 1,814) 
269 
1,905 (1,691; 2,119) 
401 
0,262 (-0,012; 0,535) 0,030 
10 Jahre 
N 
1,904 (1,682; 2,126) 
234 
1,527 (1,366; 1,687) 
169 
-0,377 (-0,651; -0,103) 0,003 






















5.1 Diskussion der Methode  
 
In der vorliegenden retrospektiven Langzeitstudie wurde die Korrelation zwischen der 
Implantatoberfläche und dem Auftreten einer Mukositis bzw. Periimplantitis 
untersucht. Durch radiologische Aufnahmen wurde der periimplantäre Knochen-
verlust gemessen sowie durch einen Parodontalstatus die klinische Situation erfasst.  
Eine retrospektive Analyse kann mögliche Kausalzusammenhänge nahelegen, aber 
nicht endgültig nachweisen. Durch diesen Studientyp auftretende Bias könnten durch 
eine randomisierte Kohortenstudie ausgeschlossen werden.  
Durch die zweizeitige Implantation nach standardisiertem Protokoll durch denselben 
Operateur konnte eine konstante Qualität der prothetischen Versorgung erreicht 
werden, wobei eine zunehmende Erfahrung des Operateurs unberücksichtigt blieb. 
Die klinischen Messungen wurden von wechselnden Behandler/innen durchgeführt. 
Es erfolgte eine jährliche Kalibrierung der Behandler/innen um eine maximale 
Genauigkeit bei der Befundaufnahme und der Vermessung zu erzielen. Individuelle 
Unterschiede in der Befundung könnten zu leichten Abweichungen führen. Bei 
Kronen und Füllungen wurde der Restaurationsrand als Messpunkt benutzt. 
Erneuerung von Kronen oder Restaurationen können demzufolge  Abweichungen 
bedeuten.  
Der Knochenverlust am Implantat wurde mit Hilfe von Röntgenbildern in der 
Paralleltechnik bestimmt. Durch verschiedene Einflüsse können Ungenauigkeiten bei 
der radiologischen Aufnahme und der anschließenden Messung entstehen. Ein oral 
und lingual unterschiedlich hoher periimplantärer Knochen ergibt in der Aufnahme 2 
verschiedene Referenzpunkte. Eine Aufnahme, bei welcher der Film aufgrund der 
anatomischen Situation nicht nach Paralleltechnik ausgerichtet wurde, kann zu einer 
ungenauen Darstellung und Messungenauigkeiten bei der Vermessung führen. Die 
radiographische Messung mittels Paralleltechnik ist eine anerkannte Methode zur 
Langzeituntersuchung periimplantärer Knochenveränderungen (Salvi & Lang 2004). 




Der Untersuchungszeitraum betrug 5-10 Jahre. Ab dem 8. Jahr wird die Fallzahl der 
Implantate mit rauer Oberfläche deutlich geringer wodurch auch die Aussagekraft 
sinkt. Angesichts dessen sind weiterführende Studien mit einem noch längeren 
Beobachtungszeitraum sinnvoll, um den Langzeiterfolg verschiedener Implantat-
oberflächen zu bewerten.  
Die Langzeitstudie hat den Vorteil, dass die Patienten über einen längeren Zeitraum 
untersucht wurden, was eine Bewertung des Behandlungsverlaufs über Jahre 
hinweg ermöglicht. Der Nachteil dieser Langzeitstudie ist, dass die klinischen Unter-
suchungen und Betreuung der Patienten im Recall im Laufe der 10 Untersuchungs-
jahre von verschiedenen Behandlern durchgeführt wurden. Durch eine Ein-
arbeitungsphase wurde versucht, die Bestimmung der klinischen Parameter einander 
anzugleichen. Als weiteren Nachteil erwies sich die teils mangelnde Compliance der 
Patienten, wodurch das Recallintervall und auch die röntgenologische 
Verlaufskontrolle nicht bei allen Patienten eingehalten werden konnte.  
Um eine möglichst große Fallanzahl für diese Studie heranziehen zu können, blieb 
die Jahreszahl der Implantation unberücksichtigt. Während die TiUnite®-Oberfläche 
erst seit 2000 auf den Markt gekommen und klinisch einsatzbereit ist, wurden 
Implantate mit maschinell glatter Oberfläche bereits Ende des 20. Jahrhunderts 
eingesetzt. Die 84 evaluierten maschinell glatten Implantate wurden zwischen 1991 
und 2005 inseriert, während die Implantation der 113 Implantate mit einer rauen 
Oberfläche in den Jahren 2006 bis 2012 erfolgte. Äußere Faktoren welche die 
Jahreszahl betreffen blieben außer Acht.  
Für diese Studie wurde zur Klassifikation der Parodontalerkrankungen die 
Beschlüsse des „International Workshop for a Classification of Periodontal Diseases 
and Conditions“ aus dem Jahr 1999 zu Grunde gelegt.  
In einer neuen Klassifikation von 2018 werden die „chronische“ und „aggressive“ 
Form in einer gemeinsamen Kategorie der „Parodontitis“ zusammengefasst, zudem 
soll ein Staging und Grading zur weiteren Differenzierung zukünftig angewendet 








5.2 Diskussion der Ergebnisse 
 
Verschiedene tierexperimentelle Studien konnten nachweisen, dass die Art der 
Oberflächenbehandlung von Implantaten einen Einfluss auf die Entstehung und das 
Fortschreiten einer Periimplantitis haben kann (Berglundh et al. 2007, Albouy et al 
2008, 2011, 2012). Mittels Ligaturen wurden in mehreren Studien eine plaque-
induzierte Periimplantitis bei Hunden etabliert und über verschiedene Zeiträume 
hinweg die Auswirkungen an unterschiedlichen Implantatoberflächen untersucht. An 
Implantaten mit der TiUnite®-Oberfläche konnte gegenüber anderen Implantat-
oberflächen ein erhöhter vertikaler Knochenabbau nachgewiesen werden. Diese 
tierexperimentellen Ergebnisse konnten allerdings in klinischen Langzeitstudien nicht 
bestätigt werden (Thöne Mühling et al. 2020, Heim et al. 2017). In einer 6- bzw. 10- 
bis 20 Jahresstudie konnten hohe Überlebensraten für die raue Implantatoberfläche 
nachgewiesen werden, wobei die Art der parodontalen Vorerkrankung sich als ein 
Risikofaktor für das Auftreten einer periimplantären Mukositis oder Periimplantitis in 
beiden Studien andeutetet.  
In einem anderen systematischen Review wurde gezeigt, dass Implantate mit 
maschinell glatter Oberfläche ein etwas niedrigeres Risiko für das Auftreten einer 
Periimplantitis und Knochenabbau besitzen gegenüber Implantaten mit einer rauen 
Oberfläche (Esposito et al. 2014).  
In der vorliegenden Langzeitstudie wurden zwei Implantate als Verlust eingestuft, 
was einer Gesamtüberlebensrate von 98,98 % entspricht. Dies betraf ein Implantat 
mit maschinell glatter Oberfläche und ein Implantat mit rauer Oberfläche. Auch 
andere Studien beschreiben hohe Überlebensraten von 97,1 % bis 99,2 % über 
Beobachtungszeiträume von fünf bis zwölf Jahren hinweg (Östman et al. 2012, 
Degidi et al 2012, Mozzati et al. 2013). Die Auswertung der periimplantären Mukositis 
legt mit 15,2 % betroffener rauer Implantatoberflächen nach 5 Jahren ein erhöhtes 
Risiko gegenüber den 4,5 % betroffenen maschinell glatten Oberflächen dar.  
Ebenso wurde für das Auftreten einer Periimplantitis ein signifikanter 
Zusammenhang für die raue Implantatoberfläche nachgewiesen. Wohingegen die 
Ergebnisse des Plaque-Index Hinweise zeigen, dass die raue Oberfläche gegenüber 
der maschinell glatten Oberfläche ein geringfügig niedrigeres Risiko für die 
Ansammlung von Plaque aufweist. Insgesamt war der Plaque-Index bei beiden 
Gruppen mit einem Durchschnittswert von 0,4 gering.  




Die Betrachtung des klinischen Attachmentlevels lieferte den Nachweis, dass raue 
Implantatoberflächen ein erhöhtes Risiko des Gewebeverlusts aufweisen. Während 
bei den maschinell glatten Implantaten der CAL konstant um den Durchschnittswert 
von 1,6 mm lag, stieg dieser bei den rauen Implantaten zunehmend an bis auf 4 mm. 
Die Auswertung des Knochenverlusts lieferte signifikante Unterschiede. Im fünften 
Jahr nach der Belastung lag der Knochenverlust bei den rauen Implantaten mit  
1,905 mm im 95 %-Konfidenzintervall über dem der maschinell glatten Implantate mit 
1,643 mm. Im zehnten Jahr nach der Baseline-Untersuchung hingegen wiesen die 
maschinell glatten Implantate 1,904 mm gegenüber 1,527 mm Knochenverlust bei 
den rauen Implantaten auf, wobei für die rauen Implantate für diesen Zeitraum eine 
deutlich geringere Fallzahl vorlag (Tab.8).  
Insgesamt scheint die Plaqueanhaftung an den maschinell glatten Oberflächen 
begünstigt zu sein, dennoch zeigen die Entzündungsparameter ein größeres Risiko 
für das Auftreten einer periimplantären Mukositis oder einer Periimplantitis an den 
Implantaten mit rauer Oberfläche. Zu beachten ist, dass sich die untersuchten 
Patienten in einem engmaschigen Recallprogramm befanden, welches unter 
anderem die Durchführung einer professionellen Zahnreinigung beinhaltet. Der 
Biofilm mit den darin enthaltenen Mikroorganismen wurde in regelmäßigen 
Abständen auf ein Minimum reduziert, wodurch ein aktiver Eingriff auf einen 
potentiellen Risikofaktor für die Entstehung einer periimplantären Entzündung 
vollzogen wurde. Zudem erhielten die Patienten regelmäßig eine Motivation und 
Instruktion zur Verbesserung der häuslichen Mundhygiene. Insgesamt ist davon 
auszugehen, dass das Intervall des Patientenrecalls eine positive Auswirkung auf 
den Langzeiterfolg der Implantate hat. Ebenso ist der Unterschied des Alters beider 
Gruppen zu diskutieren, auch wenn in der vorliegenden dem Alter kein signifikanter 
Einfluss für das Auftreten einer Periimplantitis oder Mukositis nachgewiesen werden 
konnte. Die Patienten mit maschinell glatten Implantaten waren durchschnittlich 47,6 
Jahre alt, während Patienten, die ein Implantat mit rauer Oberfläche erhielten, im 
Mittel 57,5 Jahre alt waren. Einige Studien diskutieren das Alter als möglichen 
Risikofaktor für den Implantatlangzeiterfolg mit der Vermutung, dass die 
Osseointegration ebenso wie die Wundheilung durch einen zunehmenden 
Alterungsprozess beeinflusst werden könnte (Cummings et al. 1985, Holm-Pedersen 
et al. 1991).  




Neben der Implantatoberfläche wurden weitere potentielle Risikofaktoren für das 
Auftreten einer Mukositis oder Periimplantitis untersucht. Einige Studien konnten den 
Nachweis erbringen, dass die parodontale Vorerkrankung einen Risikofaktor 
darstellen kann (Rosenberg et al. 2004, Mengel et al. 2005, Swierkot et al. 2012). In 
der univariaten Analyse konnte in der vorliegenden Studie hingegen weder für das 
Auftreten einer Mukositis, noch für die Periimplantitis ein signifikanter 
Zusammenhang erbracht werden.  
Bezüglich des Geschlechts besteht eine kontroverse Studienlage. Während einige 
Untersuchungen eine geringere Überlebensrate von Implantaten bei Frauen 
nachweisen konnten (Mengel et al. 2007a, 2007b), zeigten andere Studien keinen 
geschlechtsspezifischen Unterschied bezüglich der Erfolgsrate von Implantaten 
(McDermott 2003, Wagenberg & Froum 2006). In dieser Studie stellte sich das 
männliche Geschlecht als ein signifikanter Risikofaktor für das Auftreten einer 


























Die Überlebensrate der Implantate betrug nach zehn Jahren 98,98 %, die der Zähne 
93,05 %. Sowohl der Plaque-Index (Ø= 0,4), wie auch der Gingival-Index (Ø= 0,6) 
erwiesen sich über den gesamten Beobachtungszeitraum an den Implantaten als 
gering und stabil.  
Die Blutung nach Sondierung trat durchschnittlich bei 38,5 % der Messungen auf. 
Die maschinell glatten Implantate wiesen hierbei ähnliche Werte wie die rauen 
Implantate auf. Auch die Sondierungstiefe erwies sich mit durchschnittlich 2,9 mm 
über 10 Jahre betrachtet als in beiden Gruppen stabil und vergleichbar.  
Eine Unterscheidung gab es bei der Untersuchung des klinischen Attachment- 
Levels. Bei den maschinell glatten Oberflächen lag dieser durchschnittlich bei 1,6 
mm. Bei den rauen Implantatoberflächen kam es im Verlauf der Beobachtung zu 
einer Zunahme von 1,8 mm auf 4,0 mm. 
Sowohl an den rauen wie auch an den maschinell glatten Implantaten war ein 
geringer Knochenabbau nach 10 Jahren nachweisbar (unter 2 mm). Die Berechnung 
des Knochenverlustes pro Jahr zeigte keinen signifikanten Zusammenhang zur 
Implantatoberfläche (rau = 0,107 mm; masch. glatt = 0,89 mm; p = 0,20). 
Eine periimplantäre Mukositis war durchschnittlich an 11,4 % der Implantate 
nachweisbar, mit einer signifikant höheren Rate an rauen Implantatoberflächen im 
fünften Jahr (rau = 12,46 %; masch. glatt = 4,71 %; p = 0,005). 
Eine Periimplantitis lag an 1,6 % aller Implantate vor, mit einer geringfügig höheren 
















Ziel: Das Ziel der vorliegenden klinischen und radiologischen Langzeitstudie an 
Patienten mit behandelter aggressiver und chronischer Parodontitis ist der Vergleich 
zwischen Implantaten mit maschinell glatten und rauen Oberflächen in Bezug auf die 
Prävalenz von Mukositis und Periimplantitis. Weiterhin soll der Einfluss potentieller 
Risikofaktoren auf den Langzeiterfolg der Implantate untersucht werden. 
Material und Methode: Insgesamt wurden für die Studie 55 Patienten mit 197 
Implantaten und 906 Zähnen ausgewählt. Bei 33 Patienten wurde im Vorfeld eine 
generalisierte chronische Parodontitis festgestellt. 22 Patienten wiesen die Kriterien 
einer generalisierten aggressiven Parodontitis auf.  
Die Insertion von 84 maschinell glatten Implantaten erfolgte zwischen 1991 und 2005 
an 29 Patienten. 113 Implantate mit einer rauen Oberfläche wurden zwischen 2006 
und 2012 an 26 Patienten inseriert. Alle Patienten unterzogen sich vor der 
Implantation einer parodontalen Vorbehandlung. Nach der Implantation und 
Versorgung mit einer Suprakonstruktion erfolgte die Integration in ein engmaschiges 
Recall-Programm im Abstand von 3-6  Monaten über einen Untersuchungszeitraum 
von bis zu 10 Jahren hinweg. Ergänzend erfolgte zur Eingliederung der Supra-
konstruktion, sowie im Abstand von ein, drei, fünf und zehn Jahren eine 
radiologische Diagnostik.  
Ergebnisse: Die Überlebensrate der Implantate nach 10 Jahren lag bei 98,98 % 
(masch. glatt = 98,81 %, rau = 99,12 %). Die Überlebensrate der Zähne betrug  
93,05 %. Eine periimplantäre Mukositis trat im Verlauf des Beobachtungszeitraums 
bei 15,4 % der Implantate mit rauer Oberfläche und bei 7,0 % bei Implantaten mit 
maschinell glatter Oberfläche auf. Eine Signifikanz (p = 0,005) für die raue 
Oberfläche wurde für das 5.  Jahr nach Eingliederung der Suprakonstruktion nach-
gewiesen. Die patientenbezogene Auswertung konnte einen signifikanten 
Zusammenhang für das Auftreten einer periimplantären Mukositis und dem 
männlichen Geschlecht (p=0,006), einer zunehmenden Implantatlänge (p=0,001) und 





Das Auftreten einer Periimplantitis wurde mit einem leicht erhöhten Risiko für 
Implantate mit einer rauen Oberfläche (2,6 %) im Vergleich zu Implantaten mit 
maschinell glatter Oberfläche (0,5 %) nachgewiesen. Ein signifikanter Zusammen-
hang bezüglich des Auftretens einer Periimplantitis in Kombination mit einer rauen 
Implantatoberfläche stellte sich für den gesamten Beobachtungszeitraum dar 
(p1=0,038; p2=0,004; p3=0,044).  
Der Knochenverlust nach dem ersten Jahr betrug bei den maschinell glatten 
Implantaten 1,049 mm gegenüber 1,171 mm bei den Implantaten mit rauer Ober-
fläche. Über den gesamten Beobachtungszeitraum hinweg betrachtet betrug der 
durchschnittliche Knochenverlust 0,107 mm bei den maschinell glatten Implantaten 
und 0,089 mm für die rauen Implantate pro Jahr, ein signifikanter Unterschied 
zwischen beiden Gruppen wurde nicht nachgewiesen.  
Schlussfolgerung: Zusammenfassend zeigt das vorliegende Ergebnis, dass die 
prothetische Behandlung mit Implantaten im Rahmen eines strikten Recall-
Programms bei Patienten mit behandelter generalisierter aggressiver oder 
chronischer Parodontitis sowohl mit maschinell glatten, wie auch mit rauen 
Implantaten erfolgreich sein kann. Die maschinell glatten Implantatoberflächen 
erwiesen sich bezüglich des Auftretens einer periimplantären Mukositis und 
Periimplantitis als leicht vorteilig. Eine Signifikanz bezüglich der Art der parodontalen 
Vorerkrankung und des Auftretens einer periimplantären Entzündung konnte nicht 




Objective: The aim of the present long-term clinical and radiological study in patients 
with treated aggressive and chronic periodontitis is the comparison between implants 
with mechanically smooth and rough surfaces with regard to the prevalence of 
mucositis and periimplantitis. Furthermore, the influence of potential risk factors on 
the long-term success of the implants should be examined.                                                                                         
Material & method: A total of 55 patients with 197 implants and 906 teeth were 
selected for the study. Generalized chronic periodontitis was previously diagnosed in 





84 mechanically smooth implants were inserted into 29 patients between 1991 and 
2005. Between 2006 and 2012, 113 implants with a rough surface were inserted into 
26 patients. All patients underwent periodontal treatment prior to implantation. After 
the implantation and restoration with a superstructure, the integration into a close-knit 
recall program took place at intervals of 3-6 months over an examination period of up 
to 10 years. In addition, radiological diagnostics were carried out for the integration of 
the superstructure and at intervals of one, three, five and ten years. 
Results: The survival rate of the implants after 10 years was 98.98 % (mechanically 
smooth = 98.81 %, rough = 99.12 %). The survival rate of the teeth was 93.05 %. 
Periimplant mucositis occurred during the observation period in 15.4 % of the 
implants with a rough surface and in 7.0 % for implants with a mechanically smooth 
surface. Significance (p = 0.005) for the rough surface was demonstrated for the 5th 
year. The evaluation of all patients was able to evaluate a significant connection with 
the occurrence of periimplant mucositis for the male (p = 0.006), an increasing 
implant length (p = 0.001) and the implant location in the anterior jaw area (p = 
0.006). The occurrence of periimplantitis was demonstrated with a slightly increased 
risk for implants with a rough surface (2.6 %) compared to implants with a 
mechanically smooth surface (0.5 %). A significant correlation with regard to the 
occurrence of periimplantitis in combination with a rough implant surface was found 
for the entire observation period (p1 = 0.038; p2 = 0.004; p3 = 0.044).The bone loss 
after the first year was 1.049 mm for the mechanically smooth implants compared to 
1.171 mm for the implants with a rough surface. 
Over the entire observation period, the average bone loss per year was 0.107 mm for 
mechanically smooth implants and 0.089 mm for the rough implants, a significant 
difference between the two groups was not demonstrated. 
Conclusion: In summary, the present result shows that prosthetic treatment with 
implants as part of a strict recall program in patients with treated generalized 
aggressive or chronic periodontitis can be successful with both machine-smooth and 
rough implants. The mechanically smooth implant surfaces proved to be slightly 
advantageous with regard to the occurrence of peri-implant mucositis and peri-
implantitis. No significance could be demonstrated regarding the type of periodontal 
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